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Resumo

O presente relatério foi realizado no ambito do estagio curricular do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, realizado entre 2 de marco a 13 de marco e
entre 18 de maio a 18 de dezembro de 2020. A primeira parte do relatério aborda a casuistica
acompanhada no Hospital Veterinario do Oeste. A segunda componente refere-se a monografia
denominada “Hemangiossarcoma canino e felino” com descricdo de trés casos clinicos. O
hemangiossarcoma é uma neoplasia de comportamento agressivo, que acomete frequentemente
canideos, sendo rara em felideos. A sintomatologia depende da localizagdo do tumor. Nos cées,
a localizagdo mais comum é o bago, enquanto nos gatos € a pele. O diagnéstico definitivo é
realizado por histopatologia. A terapéutica inicial requere exérese cirurgica. A investigagao
dedicada ao diagnoéstico precoce e de terapias inovadoras visa aumentar o tempo de

sobrevivéncia dos animais, dado o prognéstico reservado do hemangiossarcoma.

Palavras-chave: hemangiossarcoma; bacgo; pele; quimioterapia; prognostico.

Small Animal Clinical Medicine and Surgery
Abstract

This report was elaborated in the context of the curricular internship of the Integrated
Master’'s Degree in Veterinary Medicine at the University of Evora, which occurred from March
2 to March 13t and from May 18" to December 18t 2020. The first part of the report addresses
the cases observed at the Hospital Veterinario do Oeste. The second component consists of the
monograph entitled “Canine and Feline Hemangiosarcoma” and describes three clinical cases.
Hemangiosarcoma is an aggressive neoplasm, frequent in canines and rare in felines. Clinical
presentation varies depending on the primary tumor’s location. In dogs, the most common location
is the spleen, whereas in cats, it is the skin. Definitive diagnosis relies on histopathology. Initial
treatment requires surgical excision. Current research focused on improving early detection and
evaluating new therapeutic modalities aims to improve survival time, given the guarded prognosis

associated with hemangiosarcoma.

Keywords: hemangiosarcoma; spleen; skin; chemotherapy; prognosis.
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AC — protocolo quimioterapico composto por
doxorrubicina e ciclofosfamida

ACTH - hormona adrenocorticotréfica
ACVIM - American College of Veterinary
Internal Medicine

ADN - &cido desoxirribonucleico

AHIM - anemia hemolitica imunomediada
AINE - anti-inflamatoério ndo esterdide

ALP - fosfatase alcalina

ALT - alanina aminotransferase

aPTT - tempo de tromboplastina parcial
ativado

ASA - American Society of Anestehsiolists
AST - aspartato aminotransferase

bFGF - fator de crescimento fibroblastico
basico

CDKN2A - gene inibidor da quinase
dependente da ciclina

Cox-2 - cicloxigenase-2

CRH - hormona libertadora de corticotrofina
CXC-CXCR4 - recetor da quimiocina ligante
4 de motivo CXC

CXCL12 - quimiocina ligante 12 de motivo
CXC; também designado SDF-1

DAPP - dermatite alérgica a picada da pulga
DAV - protocolo quimioterapico composto
por doxorrubicina, dacarbazina e vincristina
DHPPI - vacina mdultipla contra os virus da
esgana canina, hepatite infeciosa canina,
parvovirose canina e parainfluenza canina
DMVM - Doenga mixomatosa da valvula
mitral

DOX - doxorrubicina

DP - doenga periodontal

eBAT - angiotoxina biespecifica do fator de
crescimento epidérmico

ECG - eletrocardiograma

ECT - eletroquimioterapia

EGFR - recetor do fator de crescimento
epidérmico

ELISA - ensaio de imunoabsorgao enzimatica
EPC - células precursoras endoteliais
ESCCAP - European Scientific Counsel
Companion Animal Parasites

ET-1 - endotelina-1

ETCO:2 - volume de diéxido de carbono no
final da expiragao

FeLV - Feline Leucemia Virus (Virus da
Leucemia Felina)

Fi - frequéncia absoluta

Fip - frequéncia absoluta por grupo ou
espécie animal

FIV - Feline Immunodeficiency Virus (Virus
da imunodeficiéncia felina)

Fr (%) - frequéncia relativa em percentagem
GGT - gama glutamil transferase

GPAA - glaucoma primario de angulo aberto
GPAF - glaucoma primario de angulo fechado
GTPases - enzimas hidrolases do
nucledtido guanosina trifosfato

HA - humor aquoso

HAC - hiperadrenocorticismo

HAC-AD - hiperadrenocorticismo adrenal
dependente

HAC-HD - hiperadrenocorticismo hipofise
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1. Introdugéao

O presente relatério de estagio foi realizado no dmbito do estagio curricular do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria (MIMV) da Universidade de Evora com o intuito de descrever
as atividades neste desenvolvidas.

O estagio decorreu no Hospital Veterinario do Oeste (HVO), na Lourinh3, teve a duracao
aproximada de sete meses. Decorreu no periodo entre 2 de margo e 13 de margo, retomado a
18 de maio e terminado a 18 de dezembro de 2020, sob a orientagao interna do professor Doutor
Nuno Alexandre e a orientagao externa do Doutor Nuno Leal.

A realizagdo deste estagio teve como objetivo a aprendizagem e consolidagdo de
conhecimentos adquiridos no MIMV; conhecer o contexto pratico em ambiente hospitalar e,
assim, adquirir competéncias para a atividade profissional futura.

O Hospital é constituido pela recegéao, trés consultérios, dos quais um é reservado a
felideos e exoticos, uma sala de tratamentos e trés salas de internamento destinadas, cada uma
delas, a canideos, felideos e a doencgas infetocontagiosas. Relativamente a area de imagiologia
possui uma sala de ecografia, uma sala de radiografia, uma sala de tomografia axial
computorizada (TAC) e sala de visualizagdo. Possui, também, uma sala de cirurgia e uma sala
de apoio para esterilizar material cirdrgico, um laboratério, uma pequena area dedicada a
fisioterapia e um patio externo cercado. O laboratério apresenta equipamentos para realizar
hemograma, analises bioquimicas, gasimetria, provas de coagulagdo, refratdbmetro e microscépio
6tico. Por fim, existe uma sala dedicada aos funcionarios. O HVO é composto por uma equipa
de 15 funcionarios, contemplando médicos veterinarios, enfermeiros, auxiliares, rececionistas e
administrativos que tém o objetivo de providenciar os melhores cuidados aos animais.

Durante o estagio foi recolhida informacdo relativa aos casos acompanhados,
procedimentos médico-cirurgicos observados e realizados que servem de base a este relatério
de estagio. O relatério esta divido em duas partes. A primeira parte diz respeito ao relatério de
casuistica observada, em que é efetuada uma analise estatistica aos dados recolhidos por area
clinica e espécie animal. Na segunda parte é exposta uma revisao bibliografica relativa ao tema
“hemangiossarcoma”, com a apresentacao de trés casos clinicos.

No decorrer do estagio foram desempenhadas diversas atividades dependentes da
casuistica diaria. A estagiaria foi permitido acompanhar consultas, auxiliar nos tratamentos dos
animais internados, preparar os animais para cirurgia, participar em cirurgias e na monitorizagéo
anestésica. Também realizou exames complementares de diagnéstico, tais como analises
sanguineas, urinalise, radiografias, bem como cateterizagdo periférica e recolha de sangue

arterial e venoso.



il Descrigcdo da Casuistica

Nesta primeira parte, em que séo tratados os dados recolhidos, € importante referir que
estes dizem respeito apenas a casuistica acompanhada, nédo representando a casuistica do
HVO. O numero de casos apresentados ndo corresponde ao nimero de pacientes observados,
dado que alguns apresentavam co-morbilidades.

Inicialmente, a casuistica esta dividida por espécie animal e grupo animal, no caso dos
exoticos. Posteriormente os dados sao apresentados de acordo com a area clinica: medicina
preventiva, clinica médica, clinica cirurgica, exame complementares de diagndstico e outros
procedimentos médicos. Os dados analisados estatisticamente sdo apresentados sob a forma
de tabela, em que é exposta a frequéncia absoluta (fi), frequéncia relativa em valor percentual
[fr(%)], e a frequéncia consoante a espécie animal ou grupo animal (fip).

Nesta primeira parte sera ainda abordada uma afegcdo em cada area clinica de acordo com

o interesse e em beneficio da aprendizagem da estagiaria.

1. Casuistica por espécie animal

Ao longo destes sete meses, a estagiaria acompanhou 888 animais. Como ilustra o grafico
1, a espécie mais observada foi a canina com uma frequéncia relativa de 73%, o que corresponde
a 647 animais. Posteriormente surge a espécie felina, com 221 pacientes e uma frequéncia
relativa de 25%. Por ultimo, figura o grupo dos exoticos, com 20 animais, representando 2% das
espécies observadas. No que refere ao grupo dos animais exoéticos, foram observadas varias

espécies, como ilustra o grafico 2.

Distribui¢dao por Espécie Animal

Felideos
25%

Canideos
73%

Grafico 1 — Distribuigcdo dos casos observados por espécie, n=888



Distribuicdao da Casuistica dos Animais Exéticos
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Grafico 2 — Distribuigdo da casuistica dos pacientes de espécies exéticas de acordo
com a espécie, n=20

2. Distribuicao da casuistica por area clinica

Na Tabela 1 é apresentada a casuistica acompanhada em cada uma das trés areas
clinicas ja mencionadas. A clinica médica foi a area com maior numero de casos, com um total
de 839 casos (56,7%), seguida da medicina preventiva com 366 (24,8%). A clinica cirurgica foi a

area com menor expressao, com 274 procedimentos cirdrgicos acompanhados (18,5%).

Tabela 1 — Distribuicdo da casuistica acompanhada por area clinica, expressa em frequéncia por espécie
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=1479

Fip Canideos | Fip Felideos | Fip Exéticos “

Medicina Preventiva 24.8

Clinica Médica 587 233 19 839 56,7
Clinica Cirargica 225 43 6 274 18,5
Total 1100 353 26 1479 100

2.1. Medicina Preventiva

A medicina preventiva é de suma importancia na medicina, pois promove a saude animal,
bem como a saude publica. A vacinacao e a desparasitagao permitem reduzir a prevaléncia de
doengas infeciosas e parasitarias nos animais, como também possibilitam a diminuigdo de
doengas zoonéticas em humanos.

No Grafico 3, é exposta a casuistica acompanhada relativamente a medicina preventiva.
Esta area correspondeu a, aproximadamente, 25% da casuistica observada. A vacinagao foi o
procedimento mais efetuado (64%), seguida da desparasitagédo (27%). A identificagéo eletronica
e a emissao de passaporte foram os procedimentos com menor expressio, correspondendo a

8% e 1% dos casos acompanhados, respetivamente.



Procedimentos na Area de Medicina Preventiva

Identificagao
Eletrénica
8%
Passaporte
1%
Grafico 3 — Distribuigdo dos procedimentos na area de medicina preventiva, n=366

O numero de procedimentos efetuados em canideos foi deveras superior aos realizados
em felideos, conforme ilustra a Tabela 2. As vacinas DHPPi (vacina mdltipla contra os virus da
esgana canina, hepatite infeciosa canina, parvovirose canina e parainfluenza canina),
leptospirose e antirrabica foram as mais administradas. O Unico procedimento realizado no grupo

dos exéticos corresponde a uma vacinagao num furao.

Tabela 2 — Distribuicdo dos procedimentos na area da medicina preventiva expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=366

Fip
FecEEIEne  Canideos | Felideos | Exdticos |
24 10

L Externa 0 34 9,3
Desparasitagao Interna 44 22 0 66 18,0
Identificagao Eletronica 20 10 0 30 8,2
Emissao de Passaporte 3 0 0 3 0,8
Virus da raiva 50 1 1 52 14,2
DHPPi 68 0 0 68 18,6

FelLV 0 4 0 4 1,1

Vacinagéo :B?cggi%?;aquelte 6 0 0 6 1,6
Leishmaniose 5 0 0 5 1,4
Leptospirose 68 0 0 68 18,6

Trivalente felina* 0 30 0 30 8,2

Total 288 77 1 366 100

Legenda: DHPPi - vacina multivalente contra os virus da esgana canina, hepatite infeciosa canina,
parvovirose canina e parainfluenza canina; FeLV - virus da Leucemia felina; vacina trivalente contra os virus
da panleucopenia felina, rinotraqueite felina e calicivirus felino

2.1.1. Desparasitagao

A desparasitacao, interna e externa, de cées e gatos visa salvaguardar a saude animal e
publica de infestagcbes por ectoparasitas (pulgas, carragas, piolhos, acaros, mosquitos e
flebétomos), doencas infeciosas transmitidas por estes vetores e endoparasitas (nematodes,

cestodes e trematodes). No HVO os protocolos utilizados sdo em conformidade com as diretivas



europeias ESCCAP (concelho cientifico europeu dos parasitas dos animais de companhia) de
2018 a 2020, considerando a espécie animal, idade e peso, a alimentagao, o estado de saude
animal e a situagéo epidemioldgica da area (ESCCAP, 2018).

A desparasitagao externa pode ser efetuada sob a forma de coleira, comprimido ou ungao
punctiforme (spot-on). A coleira pode conter as substancias ativas flumetrina e imidaclopride,
aplicavel em caes e gatos, com agao inseticida, acaricida e repelente, o que permite proteger
contra a picada do flebétomo (vetor transmissor da leishmania), carracas (vetores transmissores
de agentes dos géneros Anaplasma, Babesia, Bartonella, Ehrlichia, Hepatozoon, entre outros),
e infestagbes por piolhos mastigadores. As coleiras impregnadas com deltametrina (inseticida,
acaricida e com propriedades repelentes), para além de eliminarem e prevenirem novas infegoes
de pulgas e carragas, previnem a picada do fleb6tomo e de mosquitos, nomeadamente da
espécie Culex pipens (vetor transmissor de Dirofilaria), podendo ser, apenas, aplicada em céaes.
Em apresentagdes de ungéo punctiforme existem diferentes formulagdes no mercado, com um
principio ativo ou associagdes de dois ou trés, tais como fipronil com acgdo contra pulgas e
carragas em gatos, associagdo de dinotefurano e piriproxifeno contra pulgas em gatos,
dinotefurano, piriproxeno e permetrina protege contra pulgas, carragas e repelente de mosquitos
e fleb6tomos, com duragbes de quatro semanas. O principio ativo fluralaner, disponivel em
apresentagao de ungao puntiforme e em comprimidos, confere protegao contra acaros, carragas
e pulgas durante 12 semanas. Em comprimido, o principio ativo nintempira pode ser usado em
caes e gatos para protegao contra pulgas por um periodo de quatro semanas (ESCCAP, 2019).

Quanto a desparasitagao interna, deve ser iniciada aos 15 dias de idade, repetida a cada
15 dias até aos trés meses e mensal até aos seis meses. A partir desta idade é, geralmente,
trimestral e em simultaneo com outros animais coabitantes, podendo este periodo ser reduzido
ou alargado consoante os fatores de risco e a existéncia ou ndo de pessoas imunodeprimidas.
A desparasitagao interna consiste na aplicagédo de anti-helminticos que podem estar sob a forma
de comprimido, xarope, pasta ou ungéo punctiforme. Alguns dos farmacos usados no HVO sé&o
associagdes de febantel, pirantel e praziquantel para caes e milbemicina oxima com praziquantel
para gatos. A ungao punctiforme de fluralaner com moxidectina usada em gatos confere protegéo
contra ecto e endoparasitas, incluindo Dirofilaria immitis. A desparasitacao dirigida a D. immitis
é bastante importante em areas mais prevalentes, podendo recorrer-se a selamectina,
ivermectina, moxidectina e milbemicina oxima. As areas de elevada prevaléncia de Echinococcus
spp. devem realizar desparasitagdo em caes com praziquantel ou epsiprantel (ESCCAP, 2020).
Esta ultima desparasitacao € obrigatéria ao viajar para alguns paises Europeus, como por

exemplo o Reino Unido (Regulamento Delegado (UE) 2018/772 da Comissao Europeia, 2017).

2.1.2. Identificagao Eletronica

A identificacao eletronica tem como objetivo combater o abandono animal e as implicagbes

associadas, bem como promover a detencao responsavel. A identificacdo é efetuada através da



colocacdo de um transponder, um dispositivo de leitura que permite a identificagdo por
radiofrequéncia. Assim, a cada animal é atribuido um cddigo numérico unico. Com este propdsito,
durante o estagio foram realizadas 30 aplicagdes de transponder

Em Portugal, a identificacéo eletronica dos animais de companhia é obrigatdria por lei. A
obrigatoriedade abrange caes, gatos e furbes, sendo voluntaria para outros animais de
companhia. A identificagdo e registo devem ser executados até um periodo de 120 dias apos o
nascimento do animal ou em animais que permanegam em territério nacional por periodo igual
ou superior a 120 dias. O transponder deve ser colocado no espago subcutaneo, no centro da
face lateral esquerda do pescogo do animal (Decreto-Lei n.° 82/2019 de 27 de junho).

Para gatos e furbes nascidos antes da entrada em vigor da lei vigente ha um periodo de
36 meses para estes serem identificado e registados conforme a lei (até 25 de outubro de 2022).

O registo do animal é efetuado no Sistema de Informag¢ao de Animais de Companhia por
um meédico veterinario, onde é reunida a informacéao referente a identificagdo dos animais de

companhia, respetivos tutores e informacgéao sanitaria obrigatéria.

2.1.3. Vacinagao

A vacinacdo foi o procedimento mais efetuado na area da medicina preventiva,
contabilizando 64% dos casos acompanhados na referida area.

Em Portugal a unica vacinagéo obrigatéria é a antirrabica em caes com mais de trés
meses, conforme a legislagéo (Portaria 264/2013 de 16 de agosto). Esta vacinagdo apenas pode
ser efetuada quando os cées se encontram identificados eletronicamente (Decreto-Lei n.°
82/2019 de 27 de junho).

O protocolo vacinal realizado no HVO baseia-se nas diretrizes para a vacinagédo de caes
e gatos compiladas pelo Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA) e na legislacdo em vigor. O VGG classifica as vacinas quanto a sua
natureza, em infeciosa e nao infeciosa, e quanto a recomendacao vacinal em vacinas essenciais,
vacinas n&o essenciais e vacinas opcionais.

As vacinas infeciosas sdo compostas por organismos intactos e viaveis, mas que estao
atenuados para reduzir a viruléncia. Estas vacinas desencadeiam uma resposta imune mais
duradoura com um baixo nivel de infe¢do. Algumas destas podem ser administradas na mucosa,
obtendo-se uma resposta imunitaria maior eficaz. As vacinas nao infeciosas contém organismos
inativados ou mortos, provocando um nivel de infegdo maior, mas uma resposta imunitaria
menor. Estas vacinas apresentam uma duragdo de imunidade menor. Assim, € comum
administrar-se varias doses para haver uma resposta imunitaria adequada (WSAVA, 2016).

As vacinas essenciais séo aquelas que devem ser ministradas a todos os cées e gatos,
independentemente da localizagdo geografica, por conferirem protegdo contra doencgas
cosmopolitas e potencialmente mortais. Nos cédes, sdo as vacinas que conferem imunidade

contra o virus da esgana, o adenovirus canino tipos 1 e 2, o parvovirus canino tipo 2 e suas



variantes. Para os gatos, sdo consideradas as que protegem contra o parvovirus felino, o
calicivirus felino e o herpesvirus felino tipo 1. Em paises endémicos para raiva, a vacinagao
contra este virus deve ser considerada essencial (WSAVA, 2016).

As vacinas nao essenciais sdo aquelas que protegem os animais contra infegbes
especificas, dependendo da localizagdo geografica e estilo de vida do animal. No caso dos cées,
sdo aquelas que possibilitam uma resposta imunitaria contra o virus da parainfluenza canina e
Bordetella bronchiseptica, responsaveis pela rinolaringotraqueite infeciosa, a Borrelia
burgdorferi, a Leptospira interrogans e o virus da gripe canina. Nos gatos sdo as vacinas contra
o virus da leucemia felina (FelLV, Feline Leukemia Virus), a Bordetella bronchiseptica, o virus da
imunodeficiéncia felina (FIV, Feline Imunnodeficienty Virus) e a Chlamydia felis. Em situacdes
em que ndo ha evidéncia cientifica suficiente para fundamentar a utilizagcdo de vacinas, estas
s&o consideradas n&o esséncias pela VGG (WSAVA, 2016).

A vacinagéo permite a imunizagéo ativa do animal, através da exposi¢do controlada de
uma parte ou a totalidade do agente causal da doenga. Contudo, tal apenas é possivel quando
a imunidade materna do animal diminui de forma significativa. Isto ocorre entre as oito e as 12
semanas de idade. A VGG recomenda o inicio da vacinagdo essencial entre as seis e as oito
semanas de idade para evitar a suscetibilidade de crias cuja imunidade materna decresce
precocemente. A vacinagao inicial deve ser repetida em intervalos de duas a quatro semanas,
sendo a ultima administragéo as 16 semanas de idade ou apds. A revacinacao deve ser efetuada
entre as 26 e as 52 semanas de idade, de modo a diminuir o risco da existéncia de animais mal
imunizados. Além das vacinas essenciais, 0 protocolo vacinal do HVO inclui as vacinas nao
essenciais que protegem contra leptospirose, leishmaniose e rinolaringotraqueite nos caes, e a
vacina contra o FeLV nos gatos. Nas tabela 3 e tabela 4 estdo apresentados os protocolos
vacinais em caes e gatos efetuados no HVO, respetivamente (WSAVA, 2016).

Atualmente, existem duas vacinas contra leishmaniose aprovadas na Unido Europeia. A
vacina recomendada pelo HVO ¢é a LetiFend, uma vacina mais recente, composta por uma
proteina Q, formada por cinco fragmentos antigénicos. Esta vacina pode ser administrada em
caes com, pelo menos, seis meses de idade e seronegativos, necessitando apenas de uma dose
inicial e a revacinagao anual. A LetiFend diminui o risco de leishmaniose clinica e ndo contém
adjuvante, despoletando menores efeitos secundarios, comparativamente a outra vacina
existente no mercado (EMA, 2021).

A vacinagdo de gatos pode originar, principalmente, sarcomas no local de injegéo,
principalmente as vacinas contra o FeLV e antirrabicas com adjuvantes. De forma a tentar
identificar a vacina causal deste sarcoma e a obter margens de seguranga aquando da exérese
€ sugerido proceder a administragdo vacinal na porgao distal dos membros ou na cauda (AAFP,
2020), sendo no membro posterior esquerdo para a vacina contra o FelLV, no membro posterior
direito para a antirrdbica e num dos membros anteriores para as vacinas essenciais (WSAVA,
2016).



A sobrevacinacdao dos gatos deve ser evitada ao maximo. O protocolo vacinal contra
determinados agentes deve ser adaptado consoante a classificagdo de risco do gato. Assim, os
gatos podem ser classificados em gatos de baixo risco e em gatos de alto risco. Os gatos de
baixo risco sdo aqueles que vivem num ambiente controlado, fechado e sem contacto com outros
gatos. Gatos que tenham acesso ao ambiente externo com possibilidade de contactar com outros
gatos sao considerados de alto risco. Gatos de baixo risco podem ser revacinados a cada trés
anos, enquanto gatos de risco alto devem ser revacinados anualmente ou a cada dois anos,
dependendo do agente vacinal (tabela 4) (WSAVA, 2016).

Em alternativa a revacinagao de vacinas essenciais, pode recorrer-se a testes soroldgicos
para determinar a imunidade. Se o teste revelar titulos baixos do anticorpo deve proceder-se a
revacinagdo. Contudo, economicamente, o teste representa uma maior despesa do que a

revacinagao e, por isso, nao é tao praticado quanto o indicado (WSAVA, 2016).

Tabela 3 — Protocolo vacinal para caes com inicio entre as seis e as oito semanas de idade.

Vacina Idade em semanas Revacinagao
6-8| 9-12 | 12-16 | 16-18 | 26 - 52 | 52

Esgana + Parvovirus + X X X X X Trianual
Adenovirus
Virus da Parainfluenza + X X X X Anual
Bordetella bronchiseptica
Leptospirose* X X Anual
Antirrabica X X Trianual

*Legenda: vacina contra quatro estirpes inativadas de Leptospira

Tabela 4 — Protocolo vacinal para gatos com inicio entre as seis e as oito semanas de idade.

. Idade em semanas . B
Vacina Revacinagao

6-8|8-12 |12-16 | 16-18 | 26 - 52 | 52
Calicivirus + Herpesvirus | X X X X X Trianual ou
Anual
Parvovirus Felino X X X X X Trianual
Virus da Leucemia Felina X X x | Trianual ou
Bianual

2.2. Clinica Médica

Na area da clinica médica foram acompanhados 839 casos no decorrer do estagio. A
casuistica foi organizada em 17 areas médicas, apresentadas na Tabela 5 por ordem alfabética.
No Tabela 5 verifica-se que a gastroenterologia e glandulas anexas, dermatologia e a
ortopedia foram as areas médicas com mais casuistica. Por outo lado, a area com menor nimero
de casos foi a hematologia. Constata-se, ainda que os canideos foram a espécie mais prevalente,

enquanto os exéticos foram a espécie menos prevalente.



De seguida, sdo apresentadas, por ordem alfabética, as areas médicas acompanhadas ao

longo do estagio. Em cada uma das areas sera exposta uma breve reviséo bibliografica.

Tabela 5 — Distribuicdo da casuistica por area médica e por espécie, expressa em frequéncia por espécie
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=839

R ’
mﬂ

Cardiologia 0

Dermatologia 85 16 4 105 12,5
Endocrinologia 12 3 0 15 1,8
Gastroenterologia e Glandulas anexas 83 32 2 117 13,9
Hematologia 1 4 1 6 0,7
Infeciologia e Parasitologia 44 51 1 96 11,4
Nefrologia e Urologia 28 33 0 61 7,3
Neurologia 25 0 0 25 3,0
Odontoestomatologia 13 10 4 27 3,2
Oftalmologia 15 11 1 27 3,2

Oncologia 66 13 0 79 9,4

Ortopedia 74 28 0 102 12,2
Otorrinolaringologia 15 3 0 18 21

Pneumologia 26 15 1 42 50

Teriogenologia e Neonatologia 39 6 2 47 5,6

Toxicologia 12 2 0 14 1,7

Traumatologia e Urgéncia 8 2 3 13 1,5

Total 586 234 19 839 100

2.2.1. Cardiologia

Na area da cardiologia, a estagiaria foi permitido acompanhar o especialista em cardiologia
sempre que possivel. A cardiologia representou 5,4% da casuistica observada na clinica médica.

Na Tabela 6, verifica-se que a maioria dos pacientes eram canideos. As afegbes mais
observadas foram as insuficiéncias valvulares e as doencas degenerativas mixomatosas com
44.4% e 28,9% dos casos, respetivamente.

A doenga mixomatosa da valvula mitral (DMVM), também designada por doenca
degenerativa crénica valvular, € a doenga cardiaca mais comum em caes. Apresenta maior
prevaléncia em caes de pequeno porte, aumentando consideravelmente com a idade. Além
disso, € mais comum em machos. Apesar de ser menos frequente em ragas de porte grande, a
evolucao da doenga nestes animais é mais progressiva, sendo, por isso, o progndstico pior.
Cavalier King Charles Spaniels tém predisposi¢do racial para o desenvolvimento de DMVM
desde jovens (Gordon et al., 2017; Keene et al., 2019), bem como as ragcas Chihuahua, Poodle

Miniatura, Pinscher miniatura e Whippets (Borgarelli & Buchanan, 2012). A doenga mixomatosa



valvular afeta principalmente a valvula mitral, contudo, em 30% dos casos a valvula tricuspide
também esta comprometida (Keene et al., 2019)

A etiologia da DMVM né&o é exatamente conhecida, mas sabe-se que tem componente
hereditaria em algumas ragas. Caracteriza-se por alteragdes a nivel dos constituintes celulares
do aparelho valvular, nomeadamente no contetdo e alinhamento das fibras de colagénio, na
expansao da camada esponjosa por alteragao do conteudo em proteoglicanos e consequente
desarranjo da matriz extracelular. As células intersticiais valvulares adquirem propriedades que
ativam os miofibroblastos. Estes, quando ativados, aumentam as enzimas proteoliticas que
degradam colagénio e elastina. O processo de degradagéo € mais rapido do que o da produgéo
destes constituintes (Keene et al., 2019).

As alteragbes da matriz provocam uma deformagao progressiva da estrutura valvular.
Estas deformagbes impedem uma coaptagédo eficaz dos folhetos valvulares, o que causa
regurgitacao. A regurgitagédo valvular aumenta o trabalho cardiaco, despoletando a remodelagéo
ventricular. A auscultacdo cardiaca ouve-se um sopro holossistélico apical esquerdo, que
corresponde a regurgitacdo mitral. Com a progressdo da DMVM pode surgir insuficiéncia
cardiaca congestiva, associada a edema pulmonar (Keene et al., 2019).

O diagnostico da DMVM deve ser efetuado com recurso a radiografia toracica e a
ecocardiografia com uso de Doppler. O tratamento da patologia permite retardar a progressao
da doenga cardiaca. Para um diagnéstico e tratamento mais eficazes, o colégio americano de
medicina veterinaria interna (ACVIM, do inglés American College of Veterinary Internal Medicine)
estipula quatro estagios de doencga cardiaca e insuficiéncia cardiaca.

Os animais com alto risco de desenvolver doenca cardiaca (tais como ragas com
predisposi¢do), mas sem alteracdes estruturais cardiacas pertencem ao estadio A. O estadio B
inclui animais com altera¢des estruturais de doencga cardiaca (regurgitacdo valvular) mas que
nunca desenvolveram sinais de doenga cardiaca. Este Ultimo estadio pode ser divido em B1, em
que pode ou nao haver evidéncia de remodelagao cardiaca a ecocardiografia e a radiografia,
mas sem sinais clinicos severos; e em B2, em que, apesar dos animais serem assintomaticos,
ha indicios de remodelagao cardiaca a ecocardiografia e/ou a radiografia. O estadio C engloba
todos os caes que ja tenham tido ou que tenham sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca devido
a DMVM. Animais com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca e cuja doenca é refratéria ao
tratamento standard séo classificados no estadio D (Keene et al., 2019).

O tratamento médico para os estadios A e B1 ndo esta indicado. No estadio B2 esta
indicado o uso de pimobendan e inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA, tais
como enalepril e benazepril). Adicionalmente, alguns especialistas defendem o uso de
antitussicos (Keene et al., 2019).

Nos estadios C e D o tratamento divide-se em tratamento hospitalar (episédios agudos) e
tratamento crénico. Na fase aguda do estadio C, para além da terapia referida para animais B2,
é recomendado o uso de furosemida, oxigenoterapia, abdomino e/ou toracocentese quando

necessario, e a sedacao de animais dispneicos. Alguns autores defendem o uso de dilatadores
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arteriais, pomadas de nitroglicerina e infusdes continuas de nitroprussiato de sédio. Em
pacientes refratarios a este tratamento é aconselhado o uso de dobutamina em infusao continua.
O tratamento crénico, realizado em casa, de pacientes em estadio C inclui o uso de furosemida
(ou torasemida), pimobendan, IECA, espirolactona como antagonista da aldosterona e o inicio
de beta bloqueadores desde que n&o haja insuficiéncia cardiaca congestiva. Em situagbes de
fibrilhagao atrial esta indicado o uso combinado de diltiazem e digoxina (Keene et al., 2019).

Os farmacos utilizados no tratamento de pacientes em estadio D pouco diferem daqueles
utilizados no estadio C, recorrendo-se apenas a doses maiores. No tratamento deste estadio,
além do mencionado no estadio C, é ainda utilizado hidroclorotiazida, como coadjuvante da
furosemida, amlodipina e hidralazina, sildenafil para controlo de hipertensdo pulmonar. E ainda
recomendado o uso de antitissicos e broncodilatadores. Em tratamento hospitalar pode ser
necessario manter o animal em ventilagdo mecanica e controlar as pressdes arteriais por
cateterizagao periférica (Keene et al., 2019).

Complementarmente a terapéutica farmacologica deve ser instituida uma dieta com baixo
teor de sodio e adequados teores proteico e caldrico, por forma a manter uma boa condi¢do
corporal. Principalmente nos estadios C e D, devera haver um controlo dos parametros
bioguimicos, tais como fungéo renal e eletrdlitos. A alimentagéo podera ter de ser suplementada
com magnésio, potassio e acidos gordos 6mega-3 (Keene et al., 2019).

O tratamento cirdrgico com reparagéo da valvula mitral € recomendado em todos os caes
a partir do estadio B2 (Keene et al., 2019).

Tabela 6 — Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da cardiologia expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=45

F|p F|p

Dilatada 2
Cardiomiopatia Hipertréfica primaria 0 1 1 2,2

Hipertréfica ndo obstrutiva 0 1 1 2,2

. Valvula mitral 8 0 8 17,8

Doenga mixomatosa . o

Valvula tricuspide 5 0 5 11,1
Efusao pericardica 2 1 3 6,7
Estenose da valvula pulmonar 1 0 1 2,2
Fibrilhagao atrial 2 0 2 4.4
Insuficiéncia cardiaca congestiva 1 0 1 2,2

Adrtica 1 1 2 4.4
Insuficiéncia Mitral 9 0 9 20
valvular Pulmonar 2 0 2 4.4

Tricuspide 7 0 7 15,6
Miocardite hipertrofica transitéria 0 1 1 2,2
Total 40 5 45 100
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2.2.2. Dermatologia

A Tabela 7 expde os dados relativos a casuistica na area da dermatologia. Verifica-se que
as afegbes mais comuns foram laceragdes cutaneas e otites externas com 22% (n=23) e 18,1%
(n=19) dos casos, respetivamente. A afegédo das otites externas serd o tema abordado.

No grupo das espécies de animais exdéticos foram observados porquinhos da india com

dermatite superficial e laceragbes cutaneas e uma chinchila com dermatite superficial.

Tabela 7 — Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da dermatologia expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=105

Fip
Dermatologia Fr (%
r Canideos | Felideos mn el
4 5

Abcesso cutédneo 0 9 8,6

Corpo estranho interdigital 3 0 0 3 29

Acral por lambedura 3 0 0 3 29

Aguda humida 3 0 0 3 29

Atoépica 8 1 0 9 8,6

. DAPP* 4 0 0 4 3,7
Dermatite X :

Hiperplasica 1 0 0 1 1,0

Interdigital 4 0 0 4 3,7

por Contacto 1 0 0 1 1,0

Superficial 3 0 2 5 4,8

Foliculite superficial 1 0 0 1 1,0

Laceragao cutanea 16 5 2 23 22,0

Nédulo cutianeo 10 1 0 11 10,5

Otite externa 15 4 0 19 18,1

Piodermatite 4 0 0 4 3,7

Pododermatite 1 0 0 1 1,0

Quisto sebaceo 4 0 0 4 3,7

Total 85 16 4 105 100

*Legenda: DAPP — dermatite alérgica a picada da pulga

A otite externa € uma doenga inflamatéria multifatorial do canal auditivo externo que
acomete caes e gatos, podendo ser unilateral ou bilateral (Bajwa, 2019). Quando a doenga afeta
a membrana ou a bolha timpanica é designada otite média. Na otite interna ha les&o do aparelho
auditivo interno e, geralmente, presencga de sinais neuroldgicos e surdez (Kennis, 2013). A otite
pode ser classificada em aguda ou crénica, consoante a sua duragdo. Se decorrer num periodo
igual ou superior a trés meses ou de forma recorrente é considerada crénica (Bajwa, 2019).

O diagnéstico é efetuado através do exame tatil e visual do ouvido externo e canal auditivo.
Os exames otoscoépico e citolégico do conteudo auricular sdo essenciais para um diagnéstico
preciso. Animais com otite externa podem apresentar escoriagdes, alopécia, prurido,

hiperpigmentacgéo e eritema do pavilh&o auricular, além de sacudirem a cabeca frequentemente,
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0 que pode causar otohematomas. No canal auditivo externo pode haver ulceragao, conteudo
supurativo ou ceruminoso, lesdes proliferativas, estenose, corpos estranhos ou hiperplasia das
glandulas ceruminosas (Bajwa, 2019).

Na avaliagdo do animal deve verificar-se a possivel existéncia de fatores que permitem o
aparecimento e evolugdo de otite. Os fatores primarios referem-se a doengas que afetam
diretamente o canal auditivo externo e provocam otite. Estes fatores incluem parasitas o6ticos,
doengas de hipersensibilidade (dermatite atdpica, hipersensibilidade alimentar), doencas
enddcrinas (hipotiroidismo), neoplasias 6ticas e corpos estranhos. Fatores predisponentes sédo
aqueles que alteram as condigbes do canal auditivo, tais como estenose do canal, pelo
excessivo, aumento da produgdo de cerumen, massas oticas, limpeza excessiva, alteragdes
ambientais de temperatura e humidade ou conformagéo anatémica (orelhas pendulares). Além
destes, existem os fatores perpetuantes, isto €, apesar n&o iniciarem o processo inflamatério,
tém capacidade do exacerbar e perpetuar a otite, mesmo que o fator primario ja tenha sido
tratado. Estes ultimos incluem Malassezia e bactérias, tais como Staphylococcus e
Pseudomonas, frequentemente isoladas e produtoras de biofilmes. Os fatores perpetuantes séo,
geralmente, a principal razdo da falha do tratamento (Bajwa, 2019).

Sendo a otite uma doenga multifatorial, o tratamento deve ter em conta qualquer fator
envolvido no decorrer doenga. Para um tratamento adequado deve realizar-se citologia do canal
auditivo. O uso de terapia topica anti-inflamatéria e antimicrobiana dirigida ao(s) agente(s)
identificado(s) é essencial. Contudo, alguns pacientes necessitam, ainda, de terapia sistémica.
O uso de glucocorticoides por periodos curtos permite aliviar a estenose e alguma dor envolvida,
bem como eliminar biofilmes e, assim, conseguir visualizar o timpano (Bajwa, 2019).

A limpeza prévia do conduto auditivo permite uma melhor atuagao da terapia topica. Esta
limpeza permite remover o cerumen e degradar os biofilmes. Tris-acido etilenodiaminotetracético
e N-acetilcisteina, ttm mostrado excelentes resultados na redugéo de biofilmes produzidos por
Staphylococcus pseudintermedius e Pseudomonas aeruginosa (Chan et al., 2019).

Antes de iniciar o tratamento tépico é importante averiguar a integridade da membrana
timpanica, uma vez que esta é a Unica barreira fisica entre o ouvido externo e o ouvido médio. A
visualizacdo da membrana timpanica nem sempre é possivel, principalmente se houver uma
estenose muito acentuada ou elevado conteido o6tico. Com a rotura do timpano qualquer
medicamento topico aplicado pode interferir com o ouvido médio e com o ouvido interno. Quando
€ aplicada terapia tépica nestas situagdes pode ocorrer ototoxicidade, surgindo animais com
sinais neurolégicos, tais como nistagmos, surdez, head tilt e paralisia do nervo facial. Nestas
situacdes é recomendado cessar a medicagéo responsavel pela ototoxicidade (Bajwa, 2019).

O tratamento incompleto da otite externa ou a sua recidiva constante podem provocar
alteragdes cronicas no canal auditivo. Estas alteragdes podem causar surdez definitiva. Em
situacdes de otite cronica é recomendado a realizagdo de TAC, de forma a diagnosticar possiveis

doengas do ouvido médio (Bajwa, 2019).
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2.2.3. Endocrinologia

Na area da endocrinologia foram acompanhados 15 casos, representando 1,8% da clinica
médica acompanhada. Como observado na Tabela 8, as doencas mais frequentes foram a

diabetes mellitus e o hiperadrenocorticismo, ambas com cinco casos acompanhados.

Tabela 8 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da dermatologia expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=15

Diabetes mellitus 5 33,3
Hiperadrenocorticismo 5 0 5 33,3
Hipertiroidismo 1 1 2 13,3
Hipotiroidismo 3 0 3 20,0
Total 12 3 15 100

O hiperadrenocorticismo (HAC) caracteriza-se pelo aumento sérico de glucocorticoides. E
das endocrinopatias mais diagnosticadas em canideos, mas rara em felideos (Boland e Barrs,
2017; Nelson e Maggiore, 2019).

Num animal saudavel, o hipotalamo produz a hormona libertadora de corticotrofina (CRH)
que estimula a secregéo pulsatil da hormona adrenocorticotrofica (ACTH) pela hipofise anterior.
A ACTH estimula a producgao e secreg¢ao de glucocorticoides pelo cortex das glandulas adrenais.
Os glucocorticoides, por sua vez, suprimem a secregdo de ACTH e CRH pela hipdfise e
hipotalamo, respetivamente. Este mecanismo é designado feedback negativo. (Bennaim et al.
2019).

O HAC pode ser classificado em ACTH-dependente ou ACTH-independente. O ACTH-
dependente inclui HAC hipéfise dependente (HAC-HD) e HAC por produgéo ectopica de ACTH
(apenas descritos casos pontuais), enquanto o HAC ACTH-independente pode surgir por
tumores adrenacorticais funcionais (adrenal dependente, HAC-AD), ou de causa iatrogénica
(administragédo excessiva de glucocorticoides) (Bennaim et al., 2019).

O HAC-HD é a causa mais comum de HAC espontdaneo em canideos e felideos,
representando 80 a 85% dos casos. A existéncia de tumores hipofisarios funcionais que secretam
ACTH de forma auténoma resulta na hiperplasia adrenocortical bilateral e na produgéo excessiva
de glucocorticoides (Boland e Barrs, 2017; Bennaim et al., 2019). A maioria destes tumores sédo
adenomas, apenas uma pequena minoria corresponde a carcinomas (Boland e Barrs, 2017;
Nelson e Maggiore, 2019). Quando o tumor hipofisario cresce e, consequentemente, invade o
hipotalamo e o talamo, os animais surgem com sinais neurolégicos. Este quadro clinico é

designado de sindrome do macrotumor hipofisario (Nelson & Maggiore, 2019).
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O HAC-AD representa 15-20% dos restantes casos de HAC espontaneo. Consistem em
tumores funcionais do cortex adrenal capazes de produzir cortisol de forma autbnoma. Estes
niveis excessivos de cortisol tém feedback negativo sobre o hipotdlamo e a hipdfise,
despoletando niveis baixos de ACTH. O feedback positivo da ACTH sobre a glandula adrenal
contralateral continua ativo, surgindo uma adrenal contralateral atrofiada a neoplasica (Bennaim
et al., 2019; Nelson e Maggiore, 2019). Nos canideos, adenomas e carcinomas surgem em
proporc¢des semelhantes, enquanto em felideos os adenomas sao ligeiramente mais frequentes
(50-60%) (Boland e Barrs, 2017; Nelson e Maggiore, 2019).

O HAC iatrogénico resulta do excesso de administragao de glucocorticoides. Dado que o
eixo hipotalamo-hipdfise-adrenal estda funcional, o feedback negativo dos glucocorticéides
suprime a hipoéfise, que nao liberta ACTH. Os niveis baixos de ACTH suprimem o cortex adrenal
e, consequentemente, surge atrofia adrenocortical bilateral (Nelson & Maggiore, 2019).

Em céaes, o HAC tende a desenvolver-se a partir dos seis anos, sendo a média aos dez
anos. Geralmente sao animais que exibem polidipsia, politria, polifagia, distensdo abdominal,
alopecia endécrina, hepatomegalia, fraqueza muscular e hipertenséo sistémica. Podem ainda
apresentar letargia, hiperpigmentacao e fragilidade da pele, insulinorresisténcia e incontinéncia
urinaria. Raramente, pode ocorrer tromboembolismo, laxitude e rotura de ligamentos,
pseudomiotonia, atrofia testicular ou anestro persistente. Na sindrome do macrotumor
hipofisario, os animais podem surgir com estupor, ataxia, circling, alteragbes comportamentais e,
até mesmo, paralisia do nervo facial (Behrend et al., 2013; Nelson e Maggiore, 2019).

Aquando da suspeita de HAC em caes deve ser realizado hemograma, onde e se observa
leucocitose por neutrofilia, linfopenia, eosinopenia e trombocitose. As bioquimicas sanguineas
evidenciam aumento da fosfatase alcalina (ALP) e da aspartato aminotransferase (AST),
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia e hiperglicemia. Na urinalise surge indicios de infecéo
do trato urinario, densidade urinaria inferior a 1,200 e proteinuria (Behrend et al., 2013; Nelson e
Maggiore, 2019).

Relativamente aos felideos, o HAC tende a ser diagnosticado, em média, em animais com
dez anos. Geralmente s&o gatos com diabetes mellitus, com resisténcia a insulina. Os principais
sinais clinicos observados incluem polidipsia, politria, dilatagdo abdominal, polifagia, letargia,
alopécia, atrofia e fragilidade da pele, podendo surgir comeddes (Boland & Barrs, 2017).

Nos gatos, as analises complementares ndo exibem altera¢des especificas. Leucograma
de stress podera surgir no hemograma, e as bioquimicas sanguineas revelam, geralmente,
hiperglicemia. Hipercolesterolemia, hiperglobulinemia, aumento da alanina aminotransferase
(ALT), ALP ou da ureia ocorre em 34-17% dos gatos (Boland & Barrs, 2017).

Outros exames complementares a ser realizados incluem ecografia abdominal, radiografia
abdominal e toracica. Nos exames radiograficos € comum visualizar-se hepatomegalia,
distensao da bexiga, calcificagado da traqueia e brénquios (apenas nos caes). Pode observar-se
também calcinose cutis e metastases pulmonares associadas ao carcinoma adrenocortical
(Boland e Barrs, 2017; Nelson e Maggiore, 2019).
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As alteragbes ecograficas mais comuns incluem adrenomegalia bilateral (HAC-HD),
massa adrenal (HAC-AD), hepatomegalia, hiperecogenecidade hepatica, distensao da bexiga e
acumulagéo de gordura visceral (Boland e Barrs, 2017; Nelson e Maggiore, 2019).

Para um diagnéstico mais preciso e de modo a diferenciar HAC-AD de HAC-HD devem
realizar-se testes enddcrinos que avaliam o eixo hipéfise-adrenal. Estes testes incluem o racio
cortisol/creatinina urinario (UCCR), teste de estimulacdo pela ACTH, teste de supressdo com
doses baixas de dexametasona (LDDS), teste de supressdo de dexametasona oral, teste de
supressdo com doses altas de dexametasona e medigdo da ACTH endoégena. Os testes mais
comuns para o diagnéstico de HAC sdo UCCR e o teste LDDS, enquanto para diferenciar HAC-
AD de HAC-HD é recomendado o teste LDDS associado a ecografia abdominal (Behrend et al.,
2013; Nelson e Maggiore, 2019). No caso dos gatos, o teste de LDDS é realizado com doses de
dexametasona maiores do que as aplicadas nos cées (Boland & Barrs, 2017).

O tratamento médico de primeira escolha é o trilostano, tanto em cades como em gatos. O
trilostano € um inibidor competitivo da enzima 3-B-hidroxiesteroide desidrogenase que permite
inibir a produgao de cortisol, aldosterona e progesterona. Nos cdes tem uma eficacia de cerca
de 90%, enquanto em gatos ha redugao dos sinais clinicos, mas auséncia de resolugdo da
doencga. Em situagdes de refragcao ao trilostano, o mitotano é o tratamento médico indicado. O
mitotano € um agente citotdxico adrenocortical (Boland e Barrs, 2017; Nelson e Maggiore, 2019).

O tratamento cirdrgico € uma opgao sempre que nao se observam sinais de invasédo de
orgaos adjacentes ou de metastases. A avaliagédo pré-cirurgica deve ser efetuada recorrendo a
ressonancia magnética e/ou TAC. No HAC-AD ¢ indicada a adrenalectomia por laparoscopia
sempre que possivel. Em situagdes de HAC-HD pode recorrer-se a hipofisectomia ou a irradiagéao

da hipofise (Boland e Barrs, 2017; Nelson e Maggiore, 2019).

2.2.4. Gastroenterologia e Glandulas Anexas

A area da gastroenterologia e glandulas anexas corresponde a 13,9% do total de casos
acompanhados na clinica médica. Na Tabela 9 observa-se que a gastroenterite inespecifica foi
a afegdo mais prevalente com 25 casos (21,4%). A presencga de corpo estranho gastrico, com 11
casos, a pancreatite e a gastroenterite por indiscricdo alimentar, ambas com nove observagdes,
foram as seguintes afecbes com grande representatividade nesta area.

No grupo dos animais exéticos, a estagiaria acompanhou dois coelhos com ileo paralitico

letal. Estes surgiram ja em estado de choque, com anorexia, distensdo abdominal e dor.
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Tabela 9 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da gastroenterologia e glandulas anexas
expressa em frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=117

Gastroenterologia e Doengas das
Glandulas Anexas

Abcesso intestinal
Colangio-hepatite

Colangite

Corpo Gastrico
estranho Intestinal
Estase gastrointestinal
Fecaloma

Fistula de glandulas perianais
Indiscricao alimentar
. Inespecifica
Gastroenterite R
Intolerancia alimentar
Parasitaria
Hematoma esplénico
Inguinal
Hérnia Perineal
Umbilical
Hipoplasia da veia porta
ileo paralitico
Insuficiéncia hepatica
Lipidose hepatica
Pancreatite

Esplénica
Rotura .
Hepatica
Extrahepatico
Shunt congeénito gastrofrénico

Portossistémico
Torgao e dilatagao gastrica
Triadite felina
Ulcera gastrica
Total
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1,7
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100

A lipidose hepatica é das doencas hepatobiliares mais comuns em gatos. Surge na

consequéncia de um balango energético negativo. Pode ser de causa primaria/ idiopatica ou de

causa secundaria. A primeira surge aquando da diminui¢cdo de alimento disponivel, diminui¢do

da ingestdo de alimento por stress ou falta de palatabilidade do mesmo. A segunda esta

associada a qualquer condigdo que provoque anorexia, geralmente doencgas, sendo esta a causa
mais frequente (Kuzi et al., 2017; Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).

Os gatos sao carnivoros obrigatérios, e, como tal, alguns aminoacidos essenciais provém

exclusivamente da alimentagdo. Aquando de um periodo de anorexia surgem deficiéncias em
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alguns dos aminoacidos essenciais que desempenham fung¢des importantes no metabolismo
lipidico. Em simultdneo, ha aumento da lipdlise do tecido adiposo visceral e, consequente
aumento dos acidos gordos livres. Estes acidos gordos livres s&o absorvidos pelos hepatécitos,
onde estéo sujeitos a B-oxidagdo mitocondrial ou esterificagdo em triglicéridos. O transporte de
acidos gordos livres para o interior das mitocéndrias esta dependente da L-carnitina (Kuzi et al.,
2017; Valtolina e Favier, 2017). A sintese de L-carnitina e de glutationa esta depende da
metionina. A deficiéncia em taurina e arginina exacerba o comprometimento da excregao de
triglicéridos, além de aumentar a lipdlise nos tecidos periféricos (Valtolina & Favier, 2017).

A deficiéncia proteica associada ao balango hormonal anormal resulta na deficiéncia em
insulina. Os baixos niveis de insulina diminuem a atividade da lipase lipoproteica que promove a
acumulagéo lipidica hepatocelular (Kuzi et al., 2017).

A lipidose hepatica acomete gatos em qualquer idade, principalmente de meia-idade, com
excesso de peso a obesos. Os animais surgem com histéria de anorexia ou inapeténcia, perda
de peso, vomito, letargia, fraqueza e ictericia. Menos frequente, podem apresentar diarreia,
obstipacdo, nausea e ptialismo. O ptialismo esta associado ha existéncia de encefalopatia
hepatica (Kuzi et al., 2017; Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).

O diagnéstico presuntivo tem por base a histéria clinica, os sinais clinicos, as analises
sanguineas e a imagem ecografica do figado. Em termos analiticos observa-se aumento da
glicemia, da ALP, da ALT, da AST, da bilirrubina, dos triglicéridos e, por vezes, da gama glutamil
transferase (GGT). Devido ao comprometimento do ciclo de Krebs na 3-oxidagéo, ha diminuigao
da ureia, aumento da amédnia e de corpos ceténicos. No hemograma é comum surgir ligeira a
moderada anemia ndo regenerativa, poiquilocitose e corpos de Heinz. Com alguma frequéncia
surgem alteracbes nos parametros de coagulacéo, contudo raramente apresentam significado
clinico. Na ecografia observa-se hepatomegalia com hiperecogenecidade difusa relativamente a
gordura falciforme (Kuzi et al., 2017; Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).

O diagnéstico definitivo é efetuado através de citologia hepatica ecoguiada. Apenas é
considerada lipidose hepatica quando se observa esteatose macro ou microvesicular em, pelo
menos, 80% dos hepatdécitos. Pode ainda realizar-se bidpsia hepatica fru-cut por laparotomia ou
laparoscopia. Contudo, este procedimento ndo é recomendado em gatos devido ao risco de
hemorragia associado ao figado fridvel e ao aumento do risco anestésico, uma vez que a
manipulagcéo hepatica pode desencadear um reflexo vagal (Valtolina & Favier, 2017).

O tratamento inicial tem como objetivo estabilizar os paradmetros vitais, corrigir a
desidratacdo e possiveis desequilibrios eletroliticos, nomeadamente hipocalemia, hipofosfatemia
e hipomagnesemia. Consiste num plano de fluidoterapia balanceada a base solugdes isoténicas
de cristaloides (Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).

Apds implementada a fluidoterapia, deve proceder-se ao tratamento dirigido ao vémito e
nausea, dor e quaisquer sinais de encefalopatia hepatica. Quando controlado o quadro clinico
gastrointestinal, esta indicado a colocagéo de tubo alimentar de modo a iniciar a nutricao entérica.

Este pode ser nasoesofagico, esofagico ou gastrico (Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).
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A nutricdo precoce permite contrariar o balango energético negativo e, assim, findar a
lipdlise. A alimentag&o deve apresentar alto teor em proteina, moderados lipidos e baixo teor em
carbohidratos. As necessidades energéticas em repouso (RER) s&o calculadas através da
formula RER (kcal/dia) = massa corporal em Kg®7® x 70 (Valtolina & Favier, 2017). De acordo
com Webb (2018), em animais com menos de dois quilogramas deve utilizar-se a formula RER
(kcal/dia) = massa corporal em Kg x 30 + 70.

A alimentagao deve ser instituida logo que possivel. Inicialmente, devem ser administradas
seis a oito porgdes diarias ou sob a forma de infusdo a taxa continua. No primeiro dia, o alimento
administrado deve corresponder a 33% do RER calculado. Este valor deve ser incrementado
gradualmente em dois a trés dias até corresponder a totalidade de RER (Valtolina & Favier,
2017). A sindrome da realimentagao pode surgir aquando da reintrodugao da alimentagéo. Esta
advém da administragdo caldrica repentina quando o paciente se encontra num estado cronico
de catabolismo negativo. Os animais apresentam vomito e diarreia, acentuada hipofosfatemia,
hipocalemia e hiperglicemia, podendo levar a morte (Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).

Alguns autores sugerem a suplementacdo em L-carnitina e em vitamina K. Esta ultima
aquando da presencga de coagulopatias (Valtolina e Favier, 2017; Webb, 2018).

O prognéstico € melhor em gatos jovens, em que ha auséncia de doengas concomitantes
graves, € com niveis normais de albumina e hematdcrito normal. Quanto mais cedo instituida a
nutricdo, mais favoravel é o prognoéstico (Kuzi et al., 2017; Valtolina e Favier, 2017).

A mortalidade esta associada a gatos mais velhos, que surgem com fraqueza muscular,
ptialismo e alteragbes neuroldgicas. O aumento acentuado da creatinina quinase, a diminuigao
evidente de proteinas totais, albumina e colesterol, a presenga de hipotensédo e/ou efusdes

cavitarias também estdo associadas a mortalidade (Kuzi et al. 2017;Valtolina e Favier, 2017).
2.2.5. Hematologia

A hematologia foi a area com menor expressao clinica, correspondendo a 0,7% da
casuistica observada na clinica médica. A Tabela 10 expde os dados relativos a esta area
médica. A anemia hemolitica imunomediada foi a afegdo mais prevalente, com trés dos seis
casos acompanhados. Os restantes casos foram observados em dois felideos, tromboembolismo

aortico, e num exatico (tartaruga) com heterofilia severa.

Tabela 10 - Distribuigcdo da casuistica acompanhada na area da hematologia, expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=6

- Fe | |
e Cnideos e [Bieae ) L

Anemia hemolitica imunomediada 0 3 50,0
Heterofilia severa 0 0 1 1 16,7
Tromboembolismo aértico 0 2 0 2 33,3
Total 1 4 1 6 100
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A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) é uma das afegbes hematoldgicas mais
comum em caes, mas raro em gatos (Garden et al., 2019; Goggs, 2020). Apresenta grande
morbilidade e mortalidade. Caracteriza-se pela destruigdo de eritrécitos por parte do sistema
imunitario do proprio animal devido a produgéo de autoanticorpos ou desregulagéo imunitaria. A
hemdlise pode ser extravascular mediada por macréfagos, ou intravascular, aquando da
formacao do complexo de ataque a membrana. Algumas das causas subjacentes a esta hemdlise
podem ser infe¢cdes (babesiose no caso dos cdes e micoplasmose nos gatos), neoplasias,
medicagdes, vacinas e processos inflamatérios (Garden et al., 2019).

Garden et al., (2019) sugeriu uma nova nomenclatura para classificar AHIM em n&o-
associativa e associativa. A associativa refere-se a situagdbes em que é identificada uma
comorbilidade, independente se é a causa da AHIM (AHIM secundaria) ou se é coincidente
(AHIM primaria). O termo nao-associativa refere-se aos casos em que nido sido detetadas
comorbilidades, identificando-a como AHIM primaria (idiopatica).

Clinicamente, os animais apresentam-se com mucosas palidas ou ictéricas, intolerancia
ao exercicio, letargia e possivel colapso, diarreia e vomito. Podem também surgir com sopro
cardiaco sistdlico, taquicardia e taquipneia. A esplenomegalia e hepatomegalia sdo observadas
devido a metabolizacdo das hemacias destruidas, bem como associado a hematopoiese
extramedular que ocorre em anemias regenerativas (Castilho et al., 2016).

O diagndstico é efetuado através de diversos testes laboratoriais, apesar de nédo haver
nenhuma analise gold standard. O primeiro indicio de AHIM é anemia, que pode ser regenerativa
ou ndo regenerativa. Apos detetada, deve averiguar-se a existéncia de destruigdo imunomediada
de eritrocitos pelos seguintes pardmetros: presenca de esferécitos evidentes (em cées), teste de
aglutinagdo salina positivo, teste de Coombs positivo e citometria de fluxo. A presenca de
hemdlise é comprovada pela presenca de esferécitos (em cédes), hiperbilirrubinemia
acompanhada de ictericia, bilirubinuria, hemoglobinemia e/ou hemoglobinuria observada a olho
nu e esfregago sanguineo com “ghost cells” de hemacias (Garden et al., 2019; Goggs, 2020).

Antes de se iniciar qualquer tratamento deve ser efetuada uma anamnese minuciosa que
inclua histérico de vacinagéo, exposi¢ao e prevengéo a pulgas e carragas, prevencgao e testagem
de dirofilariose, viagem e epidemiologia da area. Na duvida de neoplasia devem ser realizados
exames imagiolégicos adequados. A testagem de doencas infeciosas como babesiose,
leishmaniose e dirofilariose em canideos, e micoplasmose, FeLV e FIV em felideos é importante
(Garden et al., 2019).

Inicialmente deve garantir-se a boa oxigenagao do paciente. Em animais com hematdcrito
inferior a 12 a 15% é prudente proceder a transfusdo de concentrado de eritrécitos. De modo a
diminuir a probabilidade de reac¢des adversas, o animal deve ser tipificado e o concentrado de
eritrocitos deve ter menos de sete a dez dias de idade (Swann et al., 2019; Goggs, 2020).

Apbs recolha de sangue para as analises necessarias, deve administrar-se
glucocorticoides por via oral ou intravenosa, quando néo toleram a via oral. Prednisolona ou

prednisona deve ser iniciada na dose de dois a trés mg/Kg/dia por via oral. A introdugdo de um
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segundo farmaco imunossupressor é recomendada em cées cujo tratamento anterior ndo esteja
a ser eficaz ou com apresentagao clinica de risco iminente de morte. Pacientes que exibam sinais
clinicos severos secundarios a administragdo de glucocorticéides beneficiam da introducdo de
outro imunossupressor. A introdugdo deste permite diminuir a dose do glucocorticéide. Os
farmacos imunossupressores recomendados pelo ACVIM sao azatioprina (n&do recomendado em
gatos), ciclosporina, micofenolato de mofetil e leflunomide. Cada um destes farmacos apresenta
efeitos secundarios indesejaveis. A escolha de qual ministrar depende da histéria clinica do
animal e da experiéncia do médico veterinario, uma vez que diferentes estudos expdem
resultados contraditérios. Os cdes ndo responsivos a terapéutica com dois imunossupressores
podem beneficiar de uma unica infusdo de imunoglobolina (Swann et al., 2019; Goggs, 2020).

O tromboembolismo pulmonar é uma das grandes causas de morbilidade e mortalidade
em animais com AHIM. A tromboprofilaxia esta indicada nestes pacientes, desde que nao exibam
trombocitopenia severa, com heparina n&o fracionada, dalteparina, enoxaparina ou
rivaroxabana. Na impossibilidade de proceder a tromboprofilaxia, pode recorrer-se a
antiplaquetarios, nomeadamente o clopidogrel (Swann et al., 2019; Goggs, 2020).

Todos os animas em tratamento devem ser monitorizados através de hemograma, perfil
biogquimico e, quando clinicamente relevante, exames complementares imagiolégicos. O
intervalo de monitorizagao depende da terapia instituida e a dose de glucocorticdides deve ser
ajustada consoante a progressao do estado clinico do animal (Swann et al., 2019).

A AHIM requer mais investigagdo, tanto a nivel da patogénese, como tratamento. Alguns
tratamentos em investigagao incluem o uso de plasmoferese terapéutica, clodrenato lipossomal,

terapia de oxigénio hiperbarico e melatonina. (Swann et al., 2019; Goggs, 2020).
2.2.6. Infeciologia e Parasitologia

Na area da infeciologia e parasitologia foram acompanhados 96 casos clinicos. Na Tabela
11 observam-se que as doengas com maior expressao foram a puliciose, a parvovirose e a
panleucopenia, com 14, 12 e nove casos, respetivamente.

Nos animais exdticos, foi apenas observado um porquinho-da-india. Este apresentava
alopecia e prurido intenso. Apds raspagem cutanea, foi diagnosticada sarna por Trixacarus
caviae, o ectoparasita mais comum em porquinhos-da-india. A identificacdo e tratamento desta
afegdo é de suma importancia, uma vez tratar-se de uma zoonose. Quando em contacto com

este agente, as pessoas podem desenvolver dermatite papular e prurido (Nath, 2016).
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Tabela 11 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area de infeciologia e parasitologia, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=96

Infeciologia e Parasitologia Fr (%
m =

Aelurostrongilose 0 1 0 1 1,0
Anaplasmose 2 0 0 2 2,1
Cistoisosporiase 0 8 0 8 8,3
Coriza 0 6 0 6 6,3
Coronavirose 0 1 0 1 1,0
Criptococose 0 1 0 1 1,0
Dermatofitose 2 0 0 2 2,1
Dirofilariose 2 0 0 2 2,1
Giardiase 3 0 0 3 3,1
Imunodeficiéncia felina 0 3 0 3 3,1
Ixodidiose 3 0 0 3 3.1
Leishmaniose 3 0 0 3 3,1
Leptospirose 3 0 0 3 3.1
Leucose felina 0 8 0 8 8,3
Malasseziose 1 1 0 2 2,1
Miiases 2 0 0 2 2,1
Panleucopenia 0 9 0 9 9,4
Parvovirose 12 0 0 12 12,5
PIF* 0 3 0 3 3,1
Puliciose 8 6 0 14 14,6
Sarna otodécica 0 2 0 2 2,1
Septicémia 2 0 0 2 2,1
Tétano 1 0 0 1 1,0
Trixacariose 0 0 1 1 1,0
Toxoplasmose 0 2 0 2 2,1

Total 44 51 1 96 100
*Legenda: FelV - virus da leucemia felina; FIV- virus da imunodeficiéncia felina; PIF - peritonite infeciosa

felina

A leptospirose € uma doenga zoonética de distribuicdo cosmopolita que acomete varias
espécies de mamiferos, inclusive cées e gatos, sendo rara em felideos. O agente etiologico é a
bactéria do género Leptospira. As leptospiras sdo bactérias aerobias, Gram negativas,
classificadas em espiroquetas moveis (Sykes et al., 2011; Schuller et al., 2015; Reagan e Sykes,
2019). As espécies capazes de provocar doenca sdo designadas patogénicas, enquanto as
saprofitas coabitam com os animais sem causar doenga (Sykes et al., 2011; Schuller et al., 2015).

Atualmente sdo reconhecidas mais 20 espécies de Leptospira. A L. interrogans e a L.
kirschneri sdo as principais espécies responsaveis por leptospirose em cédes (Reagan & Sykes,

2019). De acordo com a superficie serolégica do antigénio O, as espécies sdo agrupadas em
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mais de 250 serovariedades. Estas serovariedades podem agrupar-se em diferentes serogrupos
consoante a semelhancga antigénica das mesmas (Schuller et al., 2015; Reagan e Sykes, 2019).

Na Europa, os serogrupos circulantes séo Icterohaemorrhagie, Grippotyphosa, Australis,
Sejroe e Canicola (Schuller et al., 2015). Um estudo efetuado no Norte da Itdlia demonstrou a
presencga de leptospira do serogrupo Pomona, bem como uma maior expressdo do serogrupo
Sejroe (Bertasio et al., 2020).

Apo6s infecdo por leptospira patogénicas, os hospedeiros reservatérios ndo padecem de
doenga clinica. Nestas situagdes, as bactérias migram para os tubulos renais, multiplicam-se e
sao excretadas na urina. No meio ambiente, estas espiroquetas podem permanecer viaveis de
semanas a meses, desde que em solos humidos ou agua estagnada (Schuller et al., 2015;
Reagan e Sykes, 2019). Os pequenos roedores sdo os principais hospedeiros reservatorios,
contudo qualquer espécie de mamifero pode ser hospedeiro reservatério de determinada
serovariedade (Schuller et al., 2015).

Os hospedeiros acidentais infetam-se ao contactar com urina de animais infetados ou
através de solo ou aguas contaminadas. As leptospiras, capazes de penetrar a membrana
mucosa e atravessar abrasdes cutaneas, atingem a corrente sanguinea (fase bacteriémica),
provocando infe¢ao sistémica. A leptospirémia decorre até que o hospedeiro desenvolva uma
resposta imunitaria efetiva, podendo atingir os dez dias de duragéo (Schuller et al., 2015; Reagan
e Sykes, 2019). Apds esta fase as bactérias podem persistir em tecidos imunoprivilegiados, tais
como o olho e os tubulos renais (Schuller et al., 2015). Aquando desta etapa, o animal excreta
leptospira na urina (Reagan & Sykes, 2019).

Durante a fase aguda da doenca, as leptospiras afetam principalmente rins e figado.
Contudo, podem, também, lesar pulmdes, bago, células endoteliais, retina, musculos esquelético
e cardiaco, meninges, pancreas e trato genital (Schuller et al., 2015).

Os animais podem apresentar quadro clinico diversos, desde doenga subclinica a severa,
incluindo doenca letal (Schuller et al., 2015). Os cdes podem surgir com indicios de les&o renal
aguda (polidipsia, poliuria, letargia, dor abdominal e, até, oliguria e anuria) e de lesao hepatica
(ictericia), vasculite, febre, hemorragia pulmonar, uveite, miosite e falha reprodutiva devido a
invasdo destes orgdos pelas leptospiras. Os gatos, apesar de poderem ser infetados pelas
leptospiras, raramente surgem com sinais clinicos (Sykes et al., 2011; Schuller et al., 2015;
Reagan e Sykes, 2019).

Analiticamente, observa-se trombocitopenia, leucocitose no inicio da doenca que pode
evoluir para leucopenia e, por vezes, anemia nao regenerativa. A nivel bioquimico surge aumento
da ureia e da creatinina, bem como das enzimas hepaticas e da bilirrubina. O fésforo e o potassio
sérico podem estar alterados, além de haver hiponatremia e hipocloremia. Alguns caes
apresentam aumento da creatinina quinase e da troponina | devido a lesbes do musculo
esquelético e do miocardio, respetivamente. A urianalise revela densidade urinaria normal a

baixa, proteinuria e glucosuria (Sykes et al., 2011; Schuller et al., 2015; Reagan e Sykes, 2019).
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Na ecografia abdominal pode observar-se aumento da ecogenecidade da cortical renal,
renomegalia, pielectasia moderada ou efusdo perirenal. Hepatomegalia, hipoecogenecidade do
parénquima hepatico e lamas biliares podem também ser achados. Radiograficamente, o pulméao
pode apresentar alteragées compativeis com sindrome hemorragica pulmonar por leptospiroses
que incluem padrao pulmonar intersticial moderado a padrao reticulo-nodular moderada a severo
com infiltrados alveolares focais (Sykes et al., 2011; Schuller et al., 2015; Reagan e Sykes, 2019).

A leptospirose pode ser diagnosticada através de métodos diretos que identificam a
leptospira ou através de testes serolégicos. Os métodos diretos sdo a microscopia de fundo
escuro, cultura bacteriana e reagédo em cadeia da polimerase. A partir de amostras de sangue
(até aos dez dias pos infegdo) e de urina (a partir do décimo dia) € possivel realizar estes
procedimentos. Na cultura bacteriana e na reagdo em cadeia da polimerase pode ainda ser
usado tecido fresco (rim e figado), tal como na bidpsia de tecido (Schuller et al., 2015; Reagan e
Sykes, 2019).

O teste de aglutinagdo macroscoépica (MAT), o teste de imunoabsorgao enzimatica (ELISA)
e os testes rapidos de detegdo de anticorpos sdo métodos serolégicos. O MAT apresenta valores
altos de sensibilidade e especificidade quando efetuado com amostras emparelhadas. Os testes
ELISA sdo especialmente Uteis durante a primeira semana de infegdo, durante a qual o MAT
apresenta baixa sensibilidade. O diagnéstico deve ser efetuado o mais precoce possivel para
que a terapia seja instituida o quanto antes (Schuller et al., 2015; Reagan e Sykes, 2019).

A terapéutica da leptospirose assenta na antibioterapia com doxiciclina oral. Se o paciente
apresentar vomitos deve iniciar-se terapia intravenosa (IV) com derivados da penicilina até
resolucdo dos disturbios gastrointestinais (Sykes et al. 2011; Schuller et al., 2015).

Concomitante a antibioterapia, € necessario instituir terapia de suporte dirigida aos 6rgaos
lesados pelas leptospiras. Aquando de lesédo renal aguda deve iniciar-se fluidoterapia adequada
por forma a corrigir desequilibrios eletroliticos e acido-base. O maneio da dor, o suporte
nutricional ativo, o tratamento da hipertensao sistémica e das complicagdes gastrointestinais sao
essenciais na terapia de suporte. Caes que exibam lesédo renal aguda severa poderao beneficiar
de terapias de substituigdo renal, incluindo hemodialise (Sykes et al., 2011; Schuller et al., 2015).

A sindrome hemorragica pulmonar associada a leptospirose é a principal causa de morte.
A realizacdo de radiografias toracicas metédicas permite intervir de forma precoce. Evitar
hipertensdo sistémica, sobrehidratacdo e hipervolémia, oxigenoterapia e, em ultima instancia,
ventilagdo mecénica sao algumas das medidas a adotar (Schuller et al., 2015).

Na presenca de outros caes que coabitam com um cao diagnosticado com leptospirose, é
recomendado o tratamento preventivo com doxiciclina durante duas semanas. Por oposi¢do, nos
gatos néo esta indicado tratamento preventivo (Schuller et al., 2015).

A leptospirose € uma doenga passivel de prevengao através da vacinagdo. Atualmente
sdo aconselhadas as vacinas quadrivalentes segundo o plano vacinal apresentado na tabela 3,

que permitem uma imunidade cruzada de quatro serogrupos distintos (Schuller et al., 2015).
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2.2.7. Nefrologia e Urologia

A area da nefrologia e urologia corresponde a 7,3% da casuistica da clinica médica. As
afegcbes com maior expressao foram a doencga renal crénica com 19 casos e a lesao renal aguda
com 12 casos, tal como expde a Tabela 12. O tema da les&o renal aguda sera abordado de forma

breve devido ao elevado numero de casos acompanhados e mortes associadas.

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area de nefrologia e urologia, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=61

Nefrologia e Urologia Fr (%)
“

Cistite idiopatica felina

Infeg¢ado do trato urinario inferior 1 5 6 9,8
Doencga renal crénica 9 10 19 31,1
Lesao renal aguda 9 3 12 19,7
Obstrucgao urinaria 2 9 11 18,0
Urolitiase 7 2 9 14,8
Total 28 33 61 100

A lesao renal aguda (LRA) define-se como a subita deterioragédo da fungéo dos rins devido
a lesdo do parénquima renal associada a diminui¢do da filtragdo glomerular. Esta afecdo é
passivel de reversao quando detetada e tratada atempadamente, contudo a taxa de mortalidade
€ de 50% em caes e gatos (Yerramilli et al., 2016; Legatti et al., 2018; Dunaevich et al., 2020).

As causas associadas a LRA sdo agentes nefrotéxicos (etilenoglicol, lirios nos gatos, uvas
e passas nos caes), infecdes (leptospirose e borreliose), isquémia renal (hipotenséo, hipovolémia
e anti-inflamatérios ndo esteroides), obstrugdo do trato urinario e neoplasias (Yerramilli et al.,
2016; Legatti et al., 2018; DiBartola e Westropp, 2020).

A progressao da LRA pode ser dividida em trés fases: a fase latente, a fase de manutencao
e a fase de recuperagao. A fase latente decorre desde a exposigéo do agente causal até ao inicio
da azotemia. Nesta fase os pacientes ndo demonstram sintomatologia clinica. Os animais
tendem a recuperar rapidamente quando o agente causal é removido. Contudo, se este persistir
resulta num aumento da magnitude das lesdes renais tubulares (DiBartola & Westropp, 2020).

Na fase de manutenc¢do ja ocorreu lesédo letal de células dos tubulos renais. Os animais
comegam a exibir sinais clinicos inespecificos: anorexia, letargia, vomito, diarreia e febre em
situacbes de causa infeciosa. Analiticamente, observa-se aumento da creatinina e uremia aguda.
E comum surgir leucograma de stress. A urina, geralmente, é isostenurica, podendo haver
proteinuria, hematuria, glucosuria ou sedimento ativo. O potassio sérico pode estar aumentado
ou normal dependendo do débito urinario. Com a excregao urinaria comprometida pode haver
hiperfosfatemia, sendo este um indicador de progndstico desfavoravel. A gasometria nesta fase
deteta acidose metabdlica moderada a severa. Os animais com lesao renal severa podem nao

sobreviver a esta fase (Yerramilli et al., 2016; DiBartola e Westropp, 2020).
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A fase de recuperagao surge, apenas, apds a remogao do agente causal. Esta fase
caracteriza-se pela normalizagcao dos valores séricos da ureia e creatinina, bem como da taxa
de filtragcdo glomerular e da diurese. No entanto, a normalizagéo de todos estes pardmetros pode
nao acontecer em todos 0s animais. A recuperagao pode ser total, incompleta (resultando em
doencga renal crénica), exacerbar uma doenga renal crénica pré-existente ou ser totalmente
irrecuperavel. Nesta ultima situagdo o animal fica permanentemente dependente de terapias de
substituicdo da fungao renal (Yerramilli et al., 2016; DiBartola e Westropp 2020).

Em qualquer das fases e na auséncia de doencga renal crénica pré-existente, os rins estao
normodimensionados ou aumentados com o contorno normal. A ecografia pode surgir aumento
da ecogenicidade da cortical ou da medula renal. A bidpsia renal permite caracterizar as lesbes
renais em agudas ou cronicas (DiBartola & Westropp, 2020).

O tratamento da LRA assenta na terapia de suporte, de modo que o organismo recupere
das lesdes renais reversiveis. O ponto fulcral é a fluidoterapia IV, inicialmente para corregdo da
desidratacdo com solugdo salina, e posteriormente para atingir uma perfusido renal étima com
fluidos hipoténicos. A manutencdo com fluidos hipoténicos é adequada para prevenir a
hipernatremia (DiBartola & Westropp, 2020).

A colocagao de um cateter urinario € essencial para avaliar o débito urinario. Este valor
deve ser entre 2-5 ml/Kg/h. Quando o valor & inferior a 2 ml/Kg/h considera-se o paciente oligurico
ou anurico na auséncia de producao urinaria. Nestes pacientes é importante averiguar a possivel
existéncia de hiper-hidratagcéo e estimular a diurese através de diuréticos osméticos (manitol),
diuréticos de ansa (furosemida), dopamina ou fenoldopam (DiBartola & Westropp, 2020).

A corregéo de disturbios eletroliticos € importante. A suplementagdo em potassio esta
indicada em hipocalemia, contudo € mais comum surgir hipercalemia, principalmente em
pacientes oligo-anuricos. A hipercalemia manifesta-se com bradicardia, prolongamento do
segmento P-R e aumento da amplitude dos complexos QRS no eletrocardiograma. A corregéo
da hipercalemia é efetuada através da infusédo IV de bicarbonato de sédio, principalmente em
acidose metabdlica, ou pela administragdo de glucose hipertonica 20 a 30%. As solugbes
hipertonicas glucosadas s&o preferiveis quando os niveis de calcio total ou ionizado estédo
diminuidos, ou na presenca de alcalose metabdlica (DiBartola & Westropp, 2020).

A hiperfostatemia deve ser corrigida o quanto antes, pois potencia o agravamento das
lesbes renais. A normalizacdo é efetuada pela administracédo de ligantes de fosfato, tais como
hidroxido de aluminio e carbonato de aluminio. Estes compostos podem causar intoxicagao por
aluminio, cujos sintomas se assemelham a uremia (DiBartola & Westropp, 2020).

Os pacientes com uremia avangada, principalmente na presenga de oliguria ou anuria,
estao indicados a realizar dialise. Para tal pode proceder-se a hemodialise (processo eficaz, mas
tecnicamente exigente e dispendioso) ou a dialise peritoneal (maior disponibilidade face a
hemodialise) (DiBartola & Westropp, 2020).

O progndstico é pior em animais com oliguria ou andria, quer surja na apresentagao ou no

decorrer do tratamento (DiBartola & Westropp, 2020).
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2.2.8. Neurologia

Na area da neurologia foram observados 25 casos. Conforme ilustrado na Tabela 13, a
afecdo com maior expressao foi a hérnia discal. Muitas destas hérnias dizem respeito a achados
incidentais ao realizar TAC da coluna vertebral.

Os dois casos de polirradiculoneurite idiopatica em caes foram marcantes para a

estagiaria. Como tal, sera este o tema abordado.

Tabela 13 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area de neurologia, expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=25

Neurologia Fr (%)

Epilepsia

Hérnia discal 17 0 17 68,0
Meningoencefalite necrosante 1 0 1 4,0
Paralisia do nervo facial 1 0 1 4,0
Polirradiculoneurite aguda 2 0 2 8,0
Sindrome vestibular geriatrica 1 0 1 4,0
Subluxacgao atlanto-axial 1 0 1 4,0
Tromboembolismo medular 1 0 1 4,0
Total 25 0 25 100

A polirradiculoneurite aguda (PA) é a polineuropatia aguda mais comum em caes. Consiste
numa desordem imunomediada que afeta as raizes ventrais dos nervos espinais (neurénio motor
inferior). A presenca de anticorpos anti-gangliosideos GM2 sugere uma semelhanca desta
afecdo com a sindrome de Guillain-Barré (SGB) em humanos (Laws et al., 2017; Martinez-Anton
et al., 2018; Taylor, 2020).

O processo imunomediado apenas é desencadeado se houver um determinado estimulo.
Sabe-se que a SBG esta associada a processos vacinais, agentes infeciosos (Campylobacter
Jejuni, Haemophilus influenza, Mycoplasma pneumoniae, entre outros) e fatores ambientais. Na
PA os potenciais estimulos associados sdo doenga sistémica pré-existente, vacinagao, infegdes
por Campylobacter jejuni ou Toxoplasma gondii. Contudo, raramente se consegue associar um
agente causal a doencga (Laws et al., 2017; Martinez-Anton et al., 2018; Taylor, 2020).

Os cées com PA surgem com um quadro de lesdo aguda generalizada do motoneurénio
inferior. Caracteriza-se por fraqueza dos membros posteriores que progride em poucos dias para
tetraparesia ou tetraplegia flacida (Laws et al., 2017; Martinez-Anton et al., 2018; Taylor, 2020).

Numa fase inicial, em que o animal ainda é capaz de mover os membros, as reagdes
posturais e a propriocepgdo continuam normais, se o seu peso for suportado. No decorrer na
doenca os animais desenvolvem diminuicdo do tonus muscular que progride para atrofia
muscular e acentuada diminuigdo ou auséncia dos reflexos espinhais dos membros. Ainda

assim, continuam alerta e responsivos, capazes de beber ou comer, abanar a cauda, urinar e
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defecar (Taylor, 2020). Os nervos cranianos podem ser afetados, provocando disfonia ou,
raramente, paralisia bilateral do nervo facial (Martinez-Anton et al., 2018).

O diagndstico definitivo é efetuado por meio da analise histopatologica de bidpsia das
raizes nervosas. Contudo, este procedimento raramente é realizado. O diagnéstico presuntivo €
determinado através do historial, sinais clinicos e exame neurolégico do paciente. Neste
processo € importante descartar outras doengas que também originam um quadro de lesao
aguda generalizada do motoneurénio inferior (Laws et al., 2017).

Os diagnosticos diferenciais sdo paralisia por picada de carraga, botulismo e miastenia
gravis na forma aguda fulminante. A PA diferencia-se destas afegdes, principalmente, pela
existéncia de hiperestesia e auséncia de disfagia. Além disso, a eletromiografia realizada apds
os seis dias de doengca demonstra uma desenervacgao difusa compativel com PA (Taylor, 2020).

Numa fase progressiva da doenga, o tratamento baseia-se na monitorizagédo respiratoria,
alternar o decubito regularmente e garantir a nutrigdo do animal. Quando estabilizado, entre cinco
a dez dias, o animal pode ir para casa continuando o tratamento de suporte. ldealmente deve
permanecer numa superficie maleavel, de modo a evitar feridas de decubito. A administragao de
imunoglobulina humana IV pode agilizar a recuperagao (Taylor, 2020).

O prognostico de cdes com PA é favoravel. Geralmente recuperam fungdo motora
totalmente em trés a quatro semanas, contudo, em casos mais severos, pode prolongar-se até

aos seis meses ou nunca atingir a recuperacao total (Taylor, 2020).
2.2.9. Odontoestomatologia

Na area da odontoestomatologia foram registadas 27 ocorréncias, o que corresponde a
3,3% da casuistica da clinica médica. Como apresentado na Tabela 14, a doencga periodontal foi
a afecdo mais prevalente com 48,1% dos casos registados nesta area médica. No grupo dos
animais exoticos, as afecdes foram observadas em chinchilas e num porquinho-da-india. Tendo
em conta a elevada prevaléncia e a desvalorizagao da doenga periodontal por parte dos tutores,
este sera o tema abordado.

Tabela 14 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da odontoestomatologia, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=27

Odontosstomatologia | FP | o
mﬂ

Abcesso odontogénico 1 11,1
Caries dentarias 0 0 1 1 3,7
Doenca periodontal 10 3 0 13 48,1
Epulide 0 0 2 7,4
Gengivoestomatite cronica felina 0 4 0 4 14,8
Sobrecrescimento dentéario 0 0 2 2 7,4
Ulceras orais 0 2 0 2 7.4
Total 13 10 4 27 100
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A doenca periodontal (DP) é das afe¢cdes mais frequentes nos animais de companhia.
Define-se pela inflamagao do periodonto, isto €, dos tecidos responsaveis por suportar o dente.
Esta afecéo pode ser dividida em duas fases, a gengivite e a periodontite. A gengivite caracteriza-
se pela inflamagao da gengiva e indugéo da placa bacteriana. Nesta fase inicial o processo &
reversivel e preventivo. Na periodontite surge inflamagdo do periodonto e destruicdo do
ligamento periodontal, cimento e osso alveolar, resultando na perda de suporte do dente. Esta
ultima fase é irreversivel, mas estabilizavel quando detetada atempadamente (Bellows et al.,
2019; Wallis e Holcombe, 2020).

A formagéo da placa bacteriana tem inicio com a adesao das glicoproteinas salivares a
superficie dentaria, formando uma pelicula. Esta pelicula permite a adesdo bacteriana e,
posteriormente a maturagdo da placa. A placa, ao mineralizar, origina calculos, também
designado de tartaro. Este, por sua vez, proporciona uma superficie porosa para adesao de nova
placa. A resposta imunitaria exagerada a este processo resulta em danos ainda mais
acentuados, o que agrava a doenca (Wallis & Holcombe, 2020).

Consoante a evolugédo da doenga periodontal, os animais surgem com sintomas mais ou
menos exuberantes. Inicialmente ha halitose, podendo haver ou ndo desconforto. Posteriormente
apresentam dor, que se manifesta em perda de peso, agressividade e comportamento anormal
ao comer, sangramento gengival ou esfregar a cabega repetidamente. Também se podem
observar abcessos ou Ulceras periodontais, mobilidade e/ou perda dentaria e, em ragas

pequenas, perda de osso alveolar que resulta em fratura mandibular (Wallis & Holcombe, 2020).

Tabela 15 — Tratamento a instituir na doenga periodontal consoante o estadio da doenca.
Adaptado de Bellows et al. 2019

Estadio

Estadio 1

Descrigao
Gengivite

DP inicial com menos de

Tratamento
Raspagem, polimento e irrigacdo dentaria;
Cuidado dentifrico em casa.
Raspagem dentaria e subgengival, polimento e irrigagao

Estadio 2 | 25% de perda de suporte | dentaria; aplicagédo local de antimicrobianos;
dentario Cuidado dentifrico em casa.
Cirurgia periodontal apenas se houver cuidado dentifrico
DP moderada com 25% . . S
. em casa: alisamento radicular e aplicagdo local de
Estadio3 | a 50% de perda do . ) i
. antimicrobianos ou tratamento periodontal avangado;
suporte dentario . L. L
Extragdo dentaria quando n&o ha higiene oral em casa.
DP severa com mais de | Cirurgia periodontal ou de extracéo: ressecédo dssea e
Estadio4 | 50% de perda do | outros procedimentos suplementares;

suporte dentario

Manter cuidados de higiene oral em casa.

A prevengdo da doenga periodontal assenta na higiene oral regular e adequada por meio

de processos mecanicos, quimicos ou da combinagao de ambos (Wallis & Holcombe, 2020). Os
produtos existentes no mercado que permitem esta higiene incluem escovas dentifricas e pastas
de dentes, alimentagao dentifrica, elixires orais, suplementos dietéticos e brinquedos mastigaveis

(Bellows et al., 2019). Contudo, a preven¢do nem sempre impede o aparecimento da doenca.
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Na presencga de doenga periodontal é necessario proceder ao tratamento adequado de acordo
com o estadio da doenga, tal como enuncia a Tabela 15 (Bellows et al., 2019).

A saude oral tem influéncia na saude sistémica e no bem-estar animal. No caso da doenca
periodontal, sabe-se que a severidade da doenga esta associada a risco acrescido de
endocardite, cardiomiopatia, hepatopatia, hepatite e faléncia renal crénica (Wallis & Holcombe,
2020). Posto isto, € de extrema importancia a consciencializacdo dos tutores para uma
prevengao prematura, principalmente em animais com predisposi¢cdo, nomeadamente animais

de porte pequeno quando adultos e ragas braquicéfalas (Bellows et al., 2019).
2.2.10.0ftalmologia

Na area da oftalmologia foram acompanhados 27 casos, a maioria em canideos. A Tabela
16 apresenta as afegbes acompanhadas. A conjuntivite e a Ulcera da cérnea foram as doengas
mais observadas com oito e sete casos, respetivamente.

A afegdo de maior interesse da estagiaria foi o glaucoma, dado o caracter de urgéncia

oftalmolégica do caso acompanhado. Como tal, este sera o tema abordado.

Tabela 16 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da oftalmologia, expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=27

Ortalmoloais . Fp | o
mﬂ

Abcesso retrobulbar 0

Anoftalmia 0 1 0 1 3,7
Conjuntivite 4 3 1 8 29,6
Entrépion 1 0 0 1 3,7
Glaucoma 0 1 0 1 3,7
Hifema 1 0 0 1 3,7
Melanose ocular 0 1 0 1 3,7
Protrusdao da membrana nictitante 1 1 0 2 7.4
Protrusao do globo ocular 1 2 0 3 11,1
Ulcera da cérnea 6 1 0 7 25,9
Uveite 0 1 0 1 3,7
Total 15 11 1 27 100

O glaucoma caracteriza-se pelo aumento da pressao intraocular (P1O). Este aumento de
pressao induz a degeneracdo do nervo 6tico e a consequente perda de visdo. Esta afegcéo
acomete varias espécies, sendo mais comum em canideos do que em felideos. Geralmente,
surge em caes e gatos de meia-idade (McLellan e Teixeira, 2015; Webb, 2021).

Esta afecdo pode ser classificada em primaria, secundaria ou congénita. O glaucoma
congénito resulta de anomalias hereditarias no segmento anterior do olho, sendo raro em caes

e gatos. O glaucoma primario pode advir de alteragdes no metabolismo bioquimico das células
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da malha trabecular (glaucoma primario de angulo aberto - GPAA) ou de alteragbes morfoldgicas
no angulo iridocorneal (glaucoma primario de angulo fechado - GPAF). O GPAF é o glaucoma
primario mais frequente em cées, associado a displasia do ligamento pectinar. Nos gatos s&o
raros os glaucomas de origem primaria (McLellan & Teixeira, 2015).

O glaucoma secundario surge em consequéncia de doencga sistémica ou de afegéo ocular
que cause disturbios nas vias de drenagem do humor aquoso. Estas afe¢ées incluem neoplasias,
uveite, hifema, luxagédo da lente (mais frequente em caes) e apds cirurgia de cataratas a caes
(McLellan e Teixeira, 2015; Komaromy et al., 2019; Wynne, 2020). Nos gatos, a maioria dos
glaucomas é secundario, principalmente, a neoplasia ou a uveite (McLellan e Teixeira, 2015).

A PIO é estabilizada pelo equilibrio entre a produgéo e a drenagem de humor aquoso (HA).
O HA é produzido a nivel do corpo ciliar, maioritariamente por mecanismos de secregao ativa,
nos quais a enzima anidrase carbdnica desempenha um papel crucial. Apés a produgéo é
libertado na camara posterior, seguindo para a caAmara anterior através da pupila. Quando na
camara anterior, o HA é drenado pela via convencional ou pela via uveoescleral. A via
convencional é o principal meio de drenagem. Nesta via, o HA flui para a malha trabecular a nivel
do angulo iridocorneal, seguindo para o plexo venoso intraescleral que contacta com a circulagao
sistémica. A via uveoescleral é responsavel por uma pequena porg¢ao da drenagem, sendo mais
expressiva nos caes do que nos gatos (McLellan e Teixeira, 2015; Komaromy et al., 2019).

Geralmente, o glaucoma é uma afecdo crénica de evolugdo progressiva, sendo
impercetivel inicialmente, principalmente em gatos (Webb, 2021). Por vezes, surgem episodios
agudos. A apresentagéo clinica varia consoante a progressao da doenga e a espécie animal,
sendo mais evidente em cdes. Pode observar-se congestao episcleral, anisocoria associado a
midriase do olho afetado, edema da cérnea, hifema, buftalmia e luxagdo anterior da lente (no
caso dos caes). No estagio final da doengca ou em episédios agudos os animais podem
manifestar dor intensa (McLellan e Teixeira, 2015; Wynne, 2020).

O diagndstico de glaucoma ¢é efetuado a partir da histéria clinica, sintomatologia e exame
oftalmolégico. Deste exame podem fazer parte a tonometria, a gonioscopia e a fundoscopia. A
tonometria permite mensurar a PIO. A PIO varia consoante a espécie animal, idade, periodo do
ciclo circadiano em que é feita a mensuragdo, bem como com o aparelho de medigdo. A
gonioscopia permite classificar o glaucoma primario quanto ao angulo iridocorneal, enquanto na
fundoscopia observam-se altera¢des a nivel do fundo do olho (McLellan & Teixeira, 2015).

A terapéutica do glaucoma incide na causa etiolégica e no maneio da P1O. Este maneio é
conseguido através do aumento ou modificagdo do mecanismo de drenagem do HA, diminuigédo
da produgédo do HA ou pela combinagdo de ambos os métodos. A terapia a instituir pode ser
médica ou cirurgica (McLellan e Teixeira, 2015; Webb, 2021).

A terapéutica médica esta indicada em glaucomas cuja etiologia seja nao neoplasica. A
administragdo farmacoldgica pode ser por via tépica, de preferéncia, ou sistémica. Em
glaucomas primarios ou secundarios os farmacos mais utlizados s&o dorzolamida 2% (inibidor

da anidrase carbdnica) e timolol 0,5% (B-bloqueador que atua na produc¢ao de HA), contudo este
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€ contraindicado em doentes cardiacos e respiratérios. Latanoprosta 0,005% €& um analogo de
prostaglandinas que aumenta a drenagem de HA pela via uveoescleral. Este pode ser usado em
caes com glaucoma primario, porém é contraindicado em luxagao anterior da lente (McLellan e
Teixeira, 2015; Wynne, 2020). Em glaucomas primarios a terapéutica médica apenas permite
retardar a perda de visédo (Komaromy et al., 2019).

Os farmacos mais recentes demostraram resultados mais eficazes, nomeadamente
latanoprosteno bunod, no tratamento de GPAA, e netarsudil, que aumenta a drenagem de HA
pela via uveoescleral, diminui a producao de HA e a presséo episcleral venosa (Komaromy et al.,
2019).

Em glaucomas agudos, situagdes urgentes, o objetivo é reduzir PIO para minimizar o risco
de perda de visdo. A aplicagdo tépica da medicagdo anteriormente mencionada constitui o
primeiro passo da terapia. Na auséncia de resposta ao tratamento tépico deve efetuar-se
paracentese do humor aquoso ou tratamento endovenoso com manitol (Wynne, 2020).

A terapéutica cirurgica a adotar depende da existéncia ou nao de viséo, dor e neoplasia.
Os processos ciclodestrutivos tém como objetivo a diminuicdo da producdo de HA através da
destruicdo do epitélio do corpo ciliar. Estes métodos sdo contraindicados em glaucoma
secundario a uveite ou neoplasia, sendo mais eficazes em caes do que em gatos. A colocacao
de gonioimplantes € um processo filtrativo cuja finalidade € o aumento de drenagem do HA por
uma via artificial. A formagéo de fibrose no local de saida do implante constitui a principal causa
de fracasso da cirurgia. A ablagéo farmacoldgica do epitélio do corpo ciliar através de injegcbes
intravitreas de gentamicina ndo é recomendada no estagio final de glaucomas nem em suspeitos
de neoplasia. Este procedimento provoca opacidade da cérnea, o que limita a monitorizagao do
globo ocular e de possiveis neoplasias (McLellan e Teixeira, 2015; Webb, 2021).

A enucleagao é o procedimento mais indicado quando ha perda de visao irreversivel ou
aquando da suspeita de neoplasia intraocular. Sempre que realizada, os globos oculares devem

ser enviados para histopatologia (McLellan e Teixeira, 2015; Webb, 2021).

2.2.11.0ncologia

Na area da oncologia foram registadas 79 afegbes. Na Tabela 17 observa-se a casuistica
agrupada de acordo com a origem celular das neoplasias. As neoplasias mais observadas foram
o lipoma com 13,9%, o adenoma mamario com 10,0%, hemangiossarcoma e o linfoma, ambos
com 8,9% dos casos.

Nesta area, a estagiaria acompanhou a progressdo de um c&o com insulinoma, desde o
diagndstico até ao tratamento. Por esta razao, sera este o tema abordado.

Os insulinomas séo neoplasias pancreaticas, geralmente malignas e funcionais. Afetam
as células beta do pancreas, sendo capazes de produzir e segregar insulina, independentemente
dos niveis de glicemia. Esta hiperinsulinemia provoca hipoglicemia (Del Busto et al., 2020;
Cleland et al. 2021; Ryan et al., 2021).
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Tabela 17 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da oncologia, expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=79

. Fr

S . Fip |

Felideos ﬂ
3 3 6 7,6

Carcinoma das células

Escamoso escamosas

Colesteatoma 1 0 1 1,3

De transigdo  Carcinoma das células 1 1 2 25
de transic&o da bexiga

Adenocarcinoma

. 1 0 0 1,3
ovarico
© Adenoma das células
g hepatoides 2 0 2 25
& Adenoma mamario 8 0 8 100
Glandular Carcinoma mamario 3 1 4 50
Carcinoma 2 0 > 25
hepatocelular
Carcinoma prostatico 2 0 2 2,5
Timoma linfoepitelial 1 0 1 1,3
Ameloblastoma acantomatoso mandibular 1 0 1 1,3
Papiloma viral 4 0 4 5,0
Bainha
dos nervos Sarcoma 0 1 1 1,3
periféricos
e Cartilagem Condrossarcoma 0 1 1 1,3
8 Hemangiossarcoma 6 1 7 8,9
s Células : .
£ - Hemangioma cutaneo 1 0 1 1,3
5 endoteliais
g‘ Hemangioma esplénico 3 0 3 3,8
§ Melanécitos Melanoma 1 0 1 1,3
= Osso Osteossarcoma 2 0 2 2,5
Uzcielo Lipoma 9 2 11 139
adiposo
Tecido fibroso | Fibrossarcoma 1 0 1 1,3
w3 Linfécitos Linfoma 5 2 7 8,9
© T
35 Mastocitos Mastocitoma 6 0 6 76
© T
o & Histiécitos Sarcoma histiocitico 0 1 1 1,3
Células .
Germinativas Seminoma 2 0 2 2,5
Neuro- -\ llinoma 1 0 113
endoécrino
Total 66 13 79 100

Apesar de ser rara em céaes, € a neoplasia enddcrina pancreatica mais comum nesta
espécie e é extremamente rara em gatos. Geralmente surge em caes de meia-idade e em gatos
mais velhos (Del Busto et al., 2020; Gifford et al., 2020; Ryan et al., 2021). Esta neoplasia é das

doengas enddcrinas mais comuns nos furdes (Johnson-Delaney, 2020).
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A sintomatologia observada é variavel e surge em consequéncia da neuroglicopenia. Os
sinais clinicos incluem convulsdes generalizadas ou focais, fraqueza, letargia, estupor, ataxia,
colapso, alteragbes comportamentais e fasciculagées musculares (Del Busto et al., 2020). No
exame neurolégico pode surgir obtundagéo, diminuicdo dos reflexos flexores e auséncia da
resposta de ameaca (Ryan et al., 2021).

O diagnéstico é baseado na anamnese, sinais clinicos e no registo de episédios de
hipoglicemia associados a niveis de insulina normais ou acima dos valores de referéncia (Ryan
et al., 2021). O racio insulina:glucose pode ser indicativo de insulinoma, contudo alguns estudos
demonstraram que este valor apenas € sugestivo em metade dos cées diagnosticados com
insulinoma (Del Busto et al., 2020; Cleland et al. 2021).

A ecografia abdominal permite localizar a massa neoplasica, no entanto apresenta uma
baixa sensibilidade. A TAC constitui um meio imagioldégico mais sensivel na detegdo da neoplasia
e metastases (Ryan et al., 2021). A maioria dos insulinomas esta localizada num dos polos
pancreaticos (Del Busto et al., 2020).

Aquando do diagnostico, cerca de 50% dos caes apresenta metastases visiveis. A maioria
é detetada por meios complementares imagiolégicos, sendo alguns identificados aquando da
intervencgao cirurgica (Cleland et al. 2021; Ryan et al., 2021). As localizagdes mais comuns das
metastases incluem linfonodos regionais, figado e pulmdes (Del Busto et al., 2020), podendo
estas serem funcionais (Cleland et al., 2021). O diagndstico definitivo apenas é efetuado através
da analise histopatologica, apos intervengao cirurgica (Del Busto et al., 2020; Ryan et al., 2021).

A terapéutica a adotar depende do estadiamento tumoral, das doengas concomitantes, da
gravidade dos sinais clinicos e de limitagdes financeiras. De acordo com a Organizagdo Mundial
da Saude, o estadiamento é dividido em trés estagios: estagio | quando a doenca é local e
confinada ao pancreas, estagio Il inclui pacientes com metastases locoregionais e o estagio Il
quando na presenga de metastase distantes. O tratamento pode ser médico ou cirurgico, sendo
este ultimo o procedimento de referéncia (Del Busto et al., 2020; Ryan et al., 2021).

A intervencgao cirurgica esta indicada em pacientes de estagio |, sendo que alguns autores
defendem o beneficio cirirgico em pacientes de estagio Il. A terapia cirirgica consiste na
pancreatectomia parcial. Se diagnosticada doenca metastéatica ou na suspeita de tal aquando da
cirurgia por observagao dos linfonodos locais ou de nédulos anormais no figado deve realizar-se
exérese dos mesmos e analise histopatoldgica. As principais complicagdes incluem hiperglicemia
(transitéria ou persistente), hipoglicemia (transitéria ou persistente), pancreatite e sindrome de
resposta inflamatéria sistémica (Del Busto et al., 2020; Cleland et al. 2021; Ryan et al., 2021).

A hiperglicemia transitoria, associada a atrofia das células beta das ilhotas de Langerhans,
€ controlada com a administragdo de insulina de agao prolongada. (Del Busto et al., 2020). A
diabetes mellitus (hiperglicemia persistente) surge como complicagéo cirdrgica em 12 a 20% dos
caes, sendo necessario administragdo de insulina exdgena. A pancreatite € uma complicagao
pos-cirirgica com incidéncias muito varidveis entre estudos. A hipoglicemia pés-cirurgica,

transitéria ou persistente, necessita de maneio médico. A hipoglicemia persistente indica a

34



permanéncia da doenga por exciséo incompleta da neoplasia ou pela existéncia de metastases
funcionais nao identificadas ou ndo removidas. Neste caso, tem de ser implementada terapéutica
médica (Del Busto et al., 2020; Cleland et al. 2021; Ryan et al., 2021).

A terapéutica paliativa esta indicada em pacientes que néo sao candidatos a resolucao
cirdrgica, quando os sinais clinicos se mantém apods a cirurgia ou perante recidiva. Esta
terapéutica consiste numa dieta adequada, restricado de exercicio fisico e implementagédo de
tratamento médico. As refeicdes devem ser frequentes e em pequena quantidade, com
proporc¢oes grandes de carbohidratos complexos, fibra e gordura, evitando-se agucares simples
(Alonso-Miguel et al., 2021; Ryan et al., 2021). A terapéutica medicamentosa inclui a
administragdo de glucocorticéides, hiperglicemiantes (diazoxido) e analogos da somatostatina
(octreotido). Estes ultimos inibem a segregagao de insulina e glucagon, permitindo normalizar a
glicemia (Ryan et al, 2021). Outras medicagbes a ponderar sao estreptozotocina
(hiperglicimiante) e toceranib. Este ultimo apresenta beneficios ao ser associado a terapia
medicamentosa convencional (Alonso-Miguel et al., 2021).

Aquando de um episédio agudo de hipoglicemia, a administragcao IV de dextrose ou a
infusdo continua de glucagon permitem regularizar a glicemia. Contudo, a administracdo em
excesso pode provocar um aumento da producdo de insulina pelas células ndo neoplasicas,
agravando a hipoglicemia (Ryan et al., 2021).

O prognéstico € mais favoravel em animais em estagio | e em pacientes submetidos a
cirurgia. A hiperglicemia transitéria demonstrou ser um fator de prognéstico positivo, enquanto
episodios hipoglicémicos pods-cirurgicos repetitivos sdo um fator negativo (Del Busto et al., 2020).
A associagao de toceranib ao tratamento convencional aumentou a esperanga média de vida,

quando equiparado ao tratamento convencional (Alonso-Miguel et al., 2021).

2.2.12. Ortopedia

A area da ortopedia foi uma das areas médicas com mais casuistica, com 102 afegdes
observadas. Na Tabela 18 verifica-se que as fraturas foram o grupo de afe¢gbes mais frequentes,
com 57 casos (55,9%), destacando as fraturas de fémur e de tibia e fibula, ambos com 9,8%. O
segundo grupo com mais registos foi o grupo das luxagbes, com 19,6% dos casos
acompanhados. Neste ultimo, a luxagdo coxo-femoral apresenta, também, 9,8% dos casos.

Uma das causas mais comuns de claudicagdo dos membros posteriores em caes € a
rotura do ligamento cruzado cranial (LCCr). Este ligamento é fundamental para a estabilizagcao
da articulagao do joelho. A rotura do LCCr resulta na destabilizacdo da referida articulagdo e a
formacgao de osteoartrite (Nanda e Hans, 2019; Spinella et al. 2021.

A etiopatogenia do processo de rotura ndo é exatamente conhecida. Pode surgir em
consequéncia de um evento traumatico ou em resultado de doenga degenerativa do joelho
(Nanda e Hans, 2019;Spinella et al. 2021). A inflamagéo do joelho despoleta alteragdes a nivel

da composicdo do LCCr. Estas alteracdes afetam a elasticidade e resisténcia do ligamento,
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tornando-o mais suscetivel a rotura. Outras hipéteses sugerem uma maior suscetibilidade do
LCCr devido a desregulagéo no processo de sintese e degradagéo do colagénio ou a presenca

de colagénio tipo Il e lll em quantidades superiores ao colagénio tipo | (Spinella et al., 2021).

Tabela 18 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da ortopedia, expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=102

Artrite imunomediada 1 0 1 1,0

. . Coxofemoral 5 1 6 5,9
Displasia .

Temporo-mandibular 1 0 1 1,0

Carpo 1 0 1 1,0

Costelas 1 3 4 3,9

Escapula 1 0 1 1,0

Falange 0 1 1 1,0

Fémur 5 5 10 9,8

Frontal 1 0 1 1,0

ileo 3 1 4 3,9

Fratura ICrgtrgV:gcmar “ 2 0 2 20

Isquio 4 0 4 3,9

Mandibular 2 1 3 2,9

Metacarpo / metatarso 3 2 5 49

Pubis 2 0 2 2,0

Radio e ulna 3 1 4 3,9

Tibia e fibula 4 6 10 9,8

Umero 1 1 2 2,0

Vértebra 2 1 3 29

Total de fraturas 35 22 57 55,9

Hemivértebra 1 0 1 1,0

Cotovelo 1 0 1 1,0

Coxofemoral 6 4 10 9,8

5 Falange 1 0 1 1,0

Luxacao .

Medial da patela 3 0 3 2,9

Medial do ombro 1 0 1 1,0

Sacro-iliaca 3 1 4 3,9

Total de luxagoes 19 6 20 19,6

Necrose assética da cabega do fémur 2 0 2 2,0

Osteoartrite 0 6 59

Poliartrite imunomediada 0 1 1,0

Rotura do ligamento cruzado cranial 7 0 7 6,9

Total 74 28 102 100
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A rotura do LCCr acomete, principalmente, canideos de porte grande ou com excesso de
peso que foram sujeitos a castracao (Spinella et al., 2021). A idade ao diagnéstico varia bastante,
entre os dois e os dez anos, sendo tendencialmente maior em cées de ragas pequenas (Brioschi
& Arthurs, 2021). Nas racas Labrador e Terra Nova foi detetado a presenca de polimorfismo de
nucleétido unico que afeta os genes responsaveis pela forga e estrutura do LCCr, tornando-o
mais suscetivel. Outros fatores predisponentes a rotura do ligamento incluem a alta inclinagéo
do plateau tibial, baixa depressao do sulco intercondilar, hiperextensdo dos membros pélvicos e
caes com joelhos valgos (Spinella et al., 2021).

O quadro clinico varia com a apresentacgao clinica. Em lesbées agudas observa-se uma
repentina claudicagdo sem apoio ou com apoio parcial do membro afetado. Nas lesbes crénicas,
0s caes surgem com claudicagao cronica, mas com apoio do membro. Em contrapartida, caes
com rotura parcial tendem a desenvolver claudicagéo ligeira apds o exercicio fisico, mas que
melhora com descanso (Nanda e Hans, 2019; Spinella et al., 2021).

A histdria clinica e o exame ortopédico em marcha sao indicativos de patologia ortopédica.
O diagnéstico de rotura do LCCr é efetuado através do exame fisico da articulagdo do joelho,
sendo comum surgir relutancia a manipulagdo e contragdo muscular do membro afetado. Esta
avaliagao inclui a realizagao do teste de gaveta e do teste de compresséo tibial sob sedagéo para
que haja relaxamento muscular. Ambos os joelhos devem ser avaliados e comparados. Em casos
de rotura cronica pode observar-se atrofia muscular do membro afetado, crepitagao do joelho e
aumento medial da superficie articular por formagdo de ostedfitos. Em roturas parciais do
ligamento, os testes de gaveta e de compresséo tibial geralmente n&o apresentam movimento,
verificando-se apenas dor e hiperextensdo articular (Schulz et al., 2019).

Na radiografia pode observar-se a formacao de ostedfitos ao longo da crista da troclea, na
superficie caudal do plateau tibial e do polo distal da tibia. Estas formagbes Osseas sao
indicativas de rotura do LCCr, contudo devem ser descartadas outras lesées. Outro meio
imagioldgico de diagndstico é a artroscopia ao joelho. Através deste é possivel visualizar o LCCr
e verificar a sua aparéncia e integridade (Schulz et al., 2019).

A terapéutica a adotar deve ter em consideracdo fatores relativos ao paciente, a
experiéncia do cirurgido e custos financeiros, podendo ser classificada em cirurgica ou
conservativa (Nanda & Hans, 2019). A terapéutica conservativa apenas deve ser considerada
em cdes pequenos com ligeira claudicacdo ou em cées nao candidatos a cirurgia devido a co-
morbilidades ou contencéo financeira (Brioschi e Arthurs, 2021; Spinella et al., 2021). Este
tratamento consiste na restricdo de exercicio fisico com perda de peso quando necessario,
administracdo de anti-inflamatérios n&do esteréides durante duas a quatro semanas e
suplementagao com acidos gordos (Brioschi e Arthurs, 2021).

A terapéutica cirurgica divide-se em procedimentos de osteotomia, estabilizagao
extracapsular e reconstrugao intra-articular, estando este ultimo em desuso. A osteotomia de
nivelamento do plateau tibial (TPLO) é uma das técnicas mais usadas. A TPLO tem como objetivo

neutralizar a forca de cisalhamento tibiofemoral durante o suporte do peso e reestabelecer a
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estabilidade articular (Nanda & Hans, 2019). Esta técnica apresenta melhores resultados quando
comparada com outros procedimentos cirurgicos, no entanto o grau de dificuldade de execugéo
€ superior, principalmente em caes pequenos, nos quais a margem de erro € muito menor. Em
cées de porte pequeno (até 15kg) a sutura de estabilizagdo extracapsular lateral representa uma
técnica de baixo risco e mais econémica (Nanda e Hans, 2019; Brioschi e Arthurs, 2021).

Independentemente da terapéutica instituida, a reabilitacdo desempenha um papel
fundamental. Tem como objetivo controlar a dor, recuperar a fungao articular, reforgar o core
muscular e a estrutura periarticular e corrigir défices propriocetivos. O protocolo a implementar
depende da condigao fisica do paciente, dos principais objetivos a atingir, da terapéutica adotada
e do compromisso do tutor. A reabilitagdo pode ser iniciada no pré-operatério ou no pés-
operatorio, sendo crucial no tratamento conservativo (Spinella et al., 2021).

Atualmente, o tratamento conservativo pode incluir algumas técnicas inovadoras. A
utilizagdo de concentrado de aspirado de medula 6ssea autdlogo associado a plasma rico em
plaquetas (PRP) é uma dessas técnicas e apresenta bons resultados em roturas parciais do
LCCr (Spinella et al., 2021).

2.2.13.0torrinolaringologia

No decorrer do estagio foram acompanhados 18 casos clinicos correspondentes a area
da otorrinolaringologia. Conforme a Tabela 19 exibe, a afegdo com maior representatividade foi
a otite média, com trés casos em canideos e um num felideo. O otohematoma, observado em

dois canideos, surgiu em consequéncia de uma otite externa ndo tratada atempadamente.

Tabela 19 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da otorrinolaringologia, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=18

Otorrinolaringologia _ “ Fr (%)
Canideos

Corpo estranho ético 11,1
Corpo estranho nasal 2 0 2 11,1
Mineralizagao distrofica condutos auditivos
externos 1 0 1 5.6
Mucocelo 1 1 2 11,1
Otite média 3 1 4 22,2
Otohematoma 2 0 2 111
Paralisia da laringe 2 0 2 11,1
Rinite aguda 1 1 2 11,1
Rotura timpéanica 1 0 1 5,6
Total 15 3 18 100

O otohematoma é uma acumulagéo de liquido serosanguinolento entre a face concava da
cartilagem do pavilhdo auricular e a pele deste. A patogénese nao é exatamente conhecida. A

origem do liquido esta associada a fraturas e laceragdes da cartilagem e a rotura dos vasos
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sanguineos adjacentes (O’Neill et al., 2021; Perego et al., 2021; ltoh et al., 2022). Estas
alteragdes podem advir de um trauma crénico na cartilagem, de processos degenerativos que
fragilizam a cartilagem ou em consequéncia de otite externa, que intensifica episddios de prurido
auricular e de sacudir a cabega, aumentando o dano induzido a cartilagem (Perego et al., 2021).

Ao exame fisico observa-se tumefagao flutuante na face céncava do pavilhao auricular e
rubor da regido. A palpagéo, o animal manifesta dor ou desconforto (Perego et al., 2021).

Perego et al. (2021) demonstraram haver predisposi¢do de otohematomas em caes mais
velhos e em caes com pavilhdes auriculares eretos ou semi-eretos. Estes resultados podem ser
explicados com a degeneracao da cartilagem associada a idade e com a falta de flexibilidade da
cartilagem destes cées, comparativamente com as dos caes de orelhas pendentes. Ambos os
fatores tornam as cartilagens mais suscetiveis a fraturas.

A abordagem terapéutica inicia-se com a resolugéo das causas subjacentes. O tratamento
do otohematoma pode ser cirtrgico ou nao-cirdrgico. A terapéutica nao-cirurgica consiste na
aspiragao do liquido e posterior injegdo local de corticoesterdides ou de plasma rico em
plaguetas, que acelera o processo de cicatrizagdo. Os processos cirdrgicos tém como objetivo a
drenagem e a compressao da cavidade formada pelo otohematoma apds a remogéo do fluido.
Os principais métodos utilizados sdo a colocacdo de dreno Penrose, incisdo longitudinal linear
ou em forma de “S”, associadas a suturas de compressao ou penso compressivo ou 0 uso de
laser de dioxido de carbono. Em qualquer dos tratamentos, podem ser adicionados
corticoesteroides sistémicos, consoante o caso clinico (Perego et al., 2021; ltoh et al., 2022).

O prognéstico depende da causa subjacente ao otohematoma e do tratamento instituido
(O’'Neill et al., 2021; Itoh et al., 2022).

2.2.14.Pneumologia

Na area da pneumologia foram acompanhados 42 casos clinicos, conforme revela a
Tabela 20. A efusdo pleural, a pneumonia e o pneumotdrax foram as afe¢des com maior
casuistica com nove, sete e cinco casos, respetivamente. No grupo dos exéticos, o Unico
observado nesta area foi um coelho diagnosticado com pneumonia.

Considerando a elevada casuistica da efusao pleural, este sera o tema abordado.

A efusao pleural define-se pela presenga de liquido na cavidade toracica, entre os folhetos
parietal e visceral (Hawkins, 2019). A etiologia desta afecéo é variada e inclui qualquer patologia
que provoque aumento da pressao hidrostatica dos capilares, diminuicdo da pressédo oncotica

ou obstrucao linfatica (Konig et al., 2019).
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Tabela 20 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da pneumologia, expressa em frequéncia
por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=42

Pneumologia _ Fr (%
mﬂ
0 3 7 1

Asma felina 0 3
Atalectasia pulmonar 1 0 0 1 2,4
Bolhas pulmonares 1 0 0 1 2,4
Broncomalacia 1 0 0 1 24
Bronquite crénica 1 0 0 1 2,4
Colapso bronquial 2 0 0 2 4,8
Contusao pulmonar 0 3 0 3 7,1
Edema pulmonar cardiogénico 1 1 0 2 4,8
Efusao pleural 5 4 0 9 21,4
Hemorragia pulmonar 1 0 0 1 24
Pneumonia 5 1 1 7 16,7
Pneumonia por aspiragao 1 0 0 1 24
Pneumotoérax 3 2 0 5 11,9
Rutura brénquica 1 0 0 1 2,4
Rutura traqueal 1 0 0 1 24
S I T R R R Y
Traqueite 0 1 0 1 2,4
Tromboembolismo pulmonar 1 0 0 1 24
Total 26 15 1 42 100

Os pacientes com efuséo pleural apresentam sintomatologia respiratéria em consequéncia
da dificuldade de expansao pulmonar. Estes sinais incluem intolerancia ao exercicio, aumento
da frequéncia respiratéria, diminuigdo dos ruidos pulmonares a auscultagéo, dispneia e aumento
da componente inspiratéria face a expiratéria (Hawkins, 2019).

A efusdo pleural acomete cées e gatos. Nos felideos, a maioria das efusdes pleurais sao
bilaterais. Por esta razdo, assume-se que nesta espécie haja uma comunicagdo entre as
cavidades pleurais. Por oposi¢céo, nos canideos reconhece-se a separagao fisica das cavidades
pleurais esquerda e direita (Konig et al., 2019; Reetz et al., 2019). As doengas que podem estar
na origem de efusdes pleurais sdo neoplasia, insuficiéncia cardiaca direita, hérnia diafragmatica,
torsdo de lobo pulmonar, peritonite infeciosa felina (em gatos), entre outras (Hawkins, 2019).

O liquido da efusao pleural pode ser classificado em transudado, transudado modificado,
exsudado (sético e ndo sético) ou em formas especiais (efusdes hemorragica e quilosa) (Konig
et al., 2019). A classificagdo é efetuada conforme a andlise citoldgica (concentragdo das
proteinas totais, células nucleadas totais, diferenciagdo celular e presenga de eritrécitos) e a
analise bioquimica da efusdo (glucose, triglicéridos, entre outros) (Alonso et al. 2021). A
determinacgao do tipo de efusdo permite auxiliar na identificagdo da etiologia (Koénig et al., 2019).

Por exemplo, transudados podem ter etiologia em insuficiéncia cardiaca direita e hérnia
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diafragmatica, entre outros, mas a hérnia diafragmatica também pode causar exsudados nao
séticos. Enquanto a neoplasia pode originar varios tipos de efusdes pleurais (Hawkins, 2019).

O diagnéstico é efetuado através de radiografia e/ou ecografia toracica, em pacientes
estaveis, ou por toracocentese inicial, quando os animais estdo em stress respiratério (Konig et
al., 2019). Arealizacdo de TAC também permite diagnosticar efuséo pleural, bem como identificar
alteragdes a nivel da cavidade toracica e, assim, determinar a etiologia. A identificacdo de
espessamento nodular diafragmatico, nédulos costo-pleurais ou pulmonares em pacientes
velhos, é indicativo de neoplasia pleural (Reetz et al., 2019).

Apos confirmagéo de efusdo pleural, deve proceder-se a toracocentese para remover o
liquido da cavidade pleural. Contudo, este procedimento esta contraindicado em animais com
hemotérax agudo. Posteriormente a toracocentese, a realizagdo de radiografia e/ou ecografia
toracica & aconselhada para pesquisa de possivel etiologia, tais como doenga cardiaca,
neoplasia toracica e hérnia diafragmatica. Na auséncia de uma etiologia, e apds execugao dos
meios imagioloégicos, pode ser necessario recorrer a toracoscopia ou toracotomia para
visualizagédo da cavidade toracica (Hawkins, 2019).

A terapéutica da efusdo pleural consiste na terapéutica da causa subjacente. Por esta
razdo, € importante identificar a etiologia. No diagndstico adjacente a efusdo deve ser
considerado a idade, temperatura corporal, enzimas hepaticas, analise citolégica e bioquimica

da efuséo pleural, bem como as descobertas imagioldgicas (Konig et al., 2019).

2.2.15.Teriogenologia e Neonatologia

Na area da teriogenologia e neonatologia foram identificadas 47 afe¢des, sendo a grande
maioria diagnosticada em canideos, tal como demonstra a Tabela 21. As doencas mais
observadas foram a piémetra e a hiperplasia benigna da préstata com 34,0% e 10,6% dos casos,
respetivamente.

No grupo dos exoticos foram diagnosticados quistos ovaricos em duas coelhas aquando
da cirurgia de ovariohisterectomia (OVH). As patologias do aparelho reprodutor sdo das afegbes
mais frequentes nestes lagomorfos, principalmente neoplasias uterinas, razdo pela qual é
aconselhada a OVH a fémeas (Bertram et al., 2018).

A piémetra é uma patologia comum em cadelas e gatas inteiras. Consiste numa infegcéo
bacteriana supurativa do u(tero, sendo mais frequente em cadelas. Tendencialmente,
desenvolve-se na fase lutea, apds o estro, quando o ambiente uterino € propicio ao crescimento
microbiano de agentes oportunistas (Hagman, 2018). O principal agente identificado é
Escherichia coli, capaz de produzir endotoxinas e induzir sépsis, choque e insuficiéncia renal
(Hagman, 2018; Fiamengo et al., 2020).

41



Tabela 21 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da teriogenologia e neonatologia, expressa
em frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=47

Teriogenologia e - Fp o
Neonatologia m

Criptorquidismo 0 4

Distocia fetal 3 1 0 4 8,5

Edema testicular 1 0 0 1 21

Herniagao do corno uterino 1 0 0 1 2,1

Hidrémetra 3 0 0 3 6,4

Hiperplasia benigna da préstata 5 0 0 5 10,6
Hipocalcemia puerperal 2 0 0 2 4,3

Meromelia 0 1 0 1 2.1

Piometra 12 4 0 16 34,0
Priapismo 1 0 0 1 2.1

Pseudogestacao 3 0 0 3 4,3
Quistos ovaricos 0 0 2 2 6,4
Quistos prostaticos 2 0 0 2 4,3
Torgao uterina 1 0 0 1 2,1

Vaginite 1 0 0 1 2,1

Total 39 6 2 47 100

Por vezes o fluido acumulado no utero é estéril, podendo ser designado de hidrémetra,
mucometra, hematémetra ou pidmetra, consoante o tipo de fluido presente (Hagman, 2018).

As fémeas podem apresentar corrimento vaginal mucopurulento quando a cérvix
permanece aberto (pidmetra aberta) ou ndo apresentar qualquer corrimento devido a cérvix
fechada (pidmetra fechada). Outros sinais clinicos frequentes incluem letargia, polidipsia e
politria, inapeténcia, taquipneia, taquicardia e dor abdominal a palpac¢do. A doencga sistémica
tende a ser mais severa em piometra fechadas (Hagman, 2018).

A maioria das pidmetras é facilmente diagnosticada na presencga de corrimento vaginal
mucopurulento e restante sintomatologia. Contudo, para um correto diagnéstico, deve ser
realizada ecografia abdominal, na qual se identifica e avalia a distensdo uterina. A ecografia
permite ainda identificar liquido livre abdominal ou outros indicios de peritonite (Hagman, 2018).

A terapéutica de eleicdo € a cirurgia, através da OVH. Este é o procedimento mais seguro
e eficaz, garantindo-se que o paciente n&o volta a desenvolver piometra. Contudo, em cadelas e
gatas que nao podem ser submetidas a cirurgia por risco anestésico elevado esta indicado o
tratamento médico. O maneio médico tem como objetivo minimizar os efeitos da progesterona,
eliminar a infegao uterina, relaxar o cérvix e expulsar o conteudo intraluminal. Este tratamento
pode, também, ser instituido em fémeas reprodutoras jovens, no entanto é recomendada a

reproducao nos seguintes ciclos éstricos para evitar recorréncia de pidémetra (Hagman, 2018).
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2.2.16.Toxicologia

Na area da toxicologia foram reportadas 14 afe¢bes, 12 das quais em canideos e apenas
duas em felideos, tal como apresentado na Tabela 22. A afegao mais observada foi a intoxicagao
por pesticidas e por dicumarinicos, ambos com 21,4% dos casos. A intoxicagao por pesticidas
nao foi diagnosticada laboratorialmente, sendo apenas o diagnéstico mais plausivel com base
na anamnese, na sintomatologia e na resposta ao tratamento. A exposigdo a herbicida foi a
suspeita em dois dos casos, enquanto um dos canideos a suspeita foi de ingestdo de
moluscicidas.

A intoxicagdo por presumivel estupefaciente ocorreu num canideo que se apresentou com
tremores, ligeira ataxia, hiperreatividade e vocalizagdo excessiva, com midriase e sialorreia.

Devido aos sintomas suspeitou-se da ingestao de tetraidrocanabinol.

Tabela 22 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da toxicologia, expressa em frequéncia por
espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=14

xicolosia I L
e
1 0 71

Bufotoxina 1
Dicumarinico 3 0 3 21,4
Hipoclorito de sédio 1 0 1 7.1
Ingestao acidental de corticoesteroides 1 0 1 71
Neurotoxinas contidas em bivalves 1 0 1 7.1
Paracetamol 0 1 1 71
Pesticida 2 1 3 21,4
Suspeita de estupefaciente 1 0 1 7,1
Teobromina 2 0 2 14,3
Total 12 2 14 100

O paracetamol ou acetaminofeno € um nao opidide sintético muito utilizado na medicina
humana com efeito antipirético e analgésico. Em medicina veterinaria € usado como analgésico
em caes na dose de 10 a 15 mg/kg a cada oito a doze horas, ndo existindo dose terapéutica para
gatos. Contudo, a administragdo indevida ou a ingestdo acidental de acetaminofeno resulta,
muitas vezes, em episédios de toxicidade em cées e gatos (Thomer e King, 2018; Sidhu et al.,
2021).

A metabolizagdo do acetaminofeno ocorre no figado através de diversas vias. No céo a
principal via é a glucuronidagcao seguida da sulfatacdo. No caso dos gatos, a metabolizagédo
ocorre principalmente pela via da sulfatagdo, uma vez que estes apresentam uma deficiéncia
enziméatica essencial na via da glucuronidagao (Thomer e King, 2018; Sidhu et al., 2021). Ambos
0s processos originam metabolitos ndo téxicos, posteriormente excretados na urina. Contudo,

quando estas vias ficam saturadas, a metabolizagao é efetuada pelas oxidases do citocromo
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p450, da qual resultam metabolitos toxicos. Por acdo da glutationa, estes metabolitos sao
convertidos em produtos nado tdxicos ao organismo (Thomer & King, 2018).

A utilizacdo anormalmente elevada de glutationa conduz a sua diminuicdo abrupta das
reservas do organismo. Este decréscimo impossibilita a conversdo dos metabolitos tdéxicos em
nao toxicos, causando necrose dos hepatdcitos e hepatotoxicidade. Adicionalmente, a deplegao
de glutationa provoca metaemoglobinémia em caes e anemia com presenga de corpos de Heinz
em gatos devido a sua suscetibilidade ao stress oxidativo (Thomer e King, 2018; Steagall, 2020).

Em episddios de toxicidade por acetaminofeno os animais podem surgir com depresséo,
letargia, vomitos, anorexia, ictericia, cianose, hipotermia ou hipertermia, taquipneia e taquicardia,
edema da face e dos membros (Thomer e King, 2018; Sidhu et al., 2021). As analises sanguineas
indicam aumento da ALT e da bilirrubina total e diminuicdo sérica da albumina e do colesterol.
Nos gatos surge ainda aumento da AST e nos caes aumento da ALP (Thomer & King, 2018).

A terapéutica tem como objetivo diminuir a absor¢cédo de acetaminofeno, aumentar a sua
eliminacao, limitar a formagao de metabolitos téxicos, aumentar as reservas de glutationa e
instituir tratamento de suporte. A indugdo da emese, em casos de ingestdo recente, ou a
administragdo de carvao ativado permitem diminuir a absorcdo de acetaminofeno. A
administragdo de carvao ativado deve ser repetida, uma vez que os metabolitos ndo toxicos
originados reentram na circulagédo enterohepatica (Thomer & King, 2018).

A terapéutica mais eficaz disponivel atualmente é a N-acetilcisteina. A administracéo deste
permite aumentar as reservas de glutationa, inativar metabolitos produzidos nas vias da
glucuronidagao e sulfatagdo e, nos caes, aumenta a eliminagdo de acetaminofeno (Thomer e
King, 2018; Sidhu et al., 2021). Outros tratamentos incluem a ministracdo de acido ascoérbico ou
de azul de metileno que reduzem a metaemoglobina em hemoglobina, silimarina qua atua como
anti-oxidante a nivel hepatico e a administracdo de antagonistas dos recetores de histamina que
inibem a oxidagéo do citocromo p450 (Thomer & King, 2018).

O prognéstico é tanto melhor quanto mais precoce o tratamento for instituido e quanto

menor a dose ingerida (Thomer & King, 2018).

2.2.17.Traumatologia e Urgéncia

Na Tabela 23 observam-se as 13 afecbes acompanhadas na area da traumatologia e
urgéncia. Os canideos foram a espécie com maior nimero de casos registados. As afecbes com
mais ocorréncias foram a paragem cardiorrespiratdria e o politraumatismo, cada uma com cinco
casos. No grupo dos exéticos observou-se uma fratura de carapaca de tartaruga, uma paragem
cardiorrespiratéria de um coelho e um politraumatismo de outro coelho.

A paragem cardiorrespiratéria (PCR) define-se pela cessagdo aguda da ventilagdo
pulmonar e da perfusdo sistémica. Pode ser desencadeada por overdose anestésica, trauma,
asfixia ou agravamento de doencga sistémica. Quando n&o revertida atempadamente, a PCR
resulta na morte do paciente (Boller e Fletcher, 2020; Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021).
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Tabela 23 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na 4rea da traumatologia e urgéncia, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=13

mﬂ

Fratura de carapaca 1 1

Hemoabdémen traumatico 1 1 0 2 15,4
Paragem cardiorespiratéria 4 0 1 5 38,5
Politraumatismo 3 1 1 5 38,5
Total 8 2 3 13 100

A reanimagéao cardiopulmonar (RCP) é o unico tratamento capaz de evitar a morte do
animal, restabelecendo a atividade cardiovascular e a respiragdo. O retorno da circulagéo
espontanea é alcangcado em 40% a 70% dos cédes e gatos, contudo apenas uma pequena
percentagem sobrevive. A taxa de sobrevivéncia € maior em animais cuja PCR é despoletada
por overdose anestésica (Boller e Fletcher, 2020; Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021).

Com vista a otimizar a RCP e, assim, aumentar a taxa de sobrevivéncia, em 2012 foram
estipuladas as diretrizes de reanimagdo cardiopulmonar pela Campanha de Reavaliagdo das
Praticas de Reanimagéo Veterinaria (RECOVER) (Boller & Fletcher, 2012). Estas diretrizes
informam dos procedimentos a adotar em cada fase da RCP, nomeadamente na preparacgao e
prevengdo (Mcmichael et al., 2012), no suporte basico de vida (Hopper et al., 2012), no suporte
avangado de vida (Rozanski et al., 2012), na monitorizagao (Brainard et al., 2012) e nos cuidados
pos-reanimacao (Smarick et al., 2012).

A primeira fase da RCP engloba a preparacao da equipa por meio de formacdes tedricas
e praticas, bem como o seu conhecimento a cerca do carro de reanimagao e de tabelas
cognitivas de auxilio. A prevengdo assenta na identificacdo e monitorizacdo de pacientes em
risco de PCR, para que, em caso de paragem, haja um reconhecimento e atuacéo precoce (Boller
e Fletcher, 2020; Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021). Qualquer animal que apresente
hipovolemia ou hemorragia, hipdxia ou hipoventilagdo, acidose, hipercalemia ou hipocalemia,
toxinas, penumotoérax de tensdo, tromboembolismo ou trombose, efuséo pericardica ou trauma
deve ser considerado paciente de risco de PCR (Ward et al., 2021).

Pacientes em PCR, quando anestesiados, podem ser identificados por alteragdes a nivel
do dioxido de carbono expirado final (ETCO:2), no eletrocardiograma (ECG) ou na presséo
arterial, enquanto em animais nao anestesiados observa-se apneia e/ou de inconsciéncia (Boller
& Fletcher, 2020).

Quando identificado um animal em PCR deve iniciar-se de imediato os cuidados basicos
de suporte de vida, nomeadamente as compressbes toracicas externas com o animal em
decubito lateral. O objetivo é restituir a circulagdo sanguinea aos tecidos. As compressdes devem
ser realizadas a uma profundidade de um terco a metade da largura do térax, com uma
frequéncia de 100 a 120 compressdes por minuto, durante um ciclo de dois minutos (Boller e
Fletcher, 2020; Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021).
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O ponto de compresséo toracico varia consoante a anatomia do animal: em caes de peito
redondo, a for¢ga deve ser aplicada no ponto mais alto do térax, enquanto em caes de peito
estreito deve ser diretamente em cima do coracgao; caes de térax plano devem ser colocados em
decubito dorsal e aplicada a forca a meio do esterno; em gatos e cées pequenos, as
compressdes devem ser efetuadas diretamente sobre o coragdo com as duas maos sobrepostas
Ou apenas com uma mao, em que a mao rodeia o esterno e comprime o coragao entre o polegar
e os dedos opostos (Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021).

Apods o inicio das compressdes, a ventilagdo deve ser instituida o quanto antes. A
colocagao de tubo endotraqueal sem interrupgao das compressdes toracicas constitui o método
ideal. O paciente deve ser ventilado a uma frequéncia de dez respiragdes por minuto com curtas
inspiragdes. Quando este método nao é possivel, a ventilagdo pode ser garantida através da
técnica boca-focinho ou a utilizagdo de bolsa autoinflavel conectada a uma mascara facial que
se adapta aos tecidos. Nestes ultimos procedimentos, a ventilagdo deve ser efetuada a cada 30
compressdes, com interrupgdo das mesmas, seguida de duas curtas inspiragbes (Boller e
Fletcher, 2020; Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021).

O suporte avangado de vida deve ser iniciado em simultadneo ao suporte basico, mas sem
nunca o comprometer. Esta fase da RCP inclui o estabelecimento de acesso venoso ou
intradsseo, a administracdo de farmacos, a monitorizagdo, a desfibrilhagdo e a corregcdo de
desequilibrios eletroliticos ou défices de volume (Hoehne et al., 2020; Ward et al., 2021).

Aquando desta etapa, as Unicas monitorizagdes viaveis sdo a capnografia, para medir o
ETCOz, e 0 ECG, avaliado entre cada ciclo de compressdes toracicas para diagnostico do ritmo
cardiaco. Quando o ritmo cardiaco identificado é fibrilhag&o ventricular ou taquicardia ventricular
sem pulso deve proceder-se a desfibrilhacdo do paciente. Por outro lado, na presenca de
assistolia ou atividade elétrica sem pulso o tratamento indicado é farmacolégico (vasopressores,
parassimpaticoliticos e antiarritmicos) (Boller e Fletcher, 2020; Ward et al., 2021).

Os principais farmacos utilizados na RCP sao vasopressores (epinefrina e vasopressina),
vagoliticos (atropina) e agentes de reversao (naloxona, flumazenil e atipamezol). A epinefrina
permite aumentar o output cardiaco e a perfusdo cerebral e coronaria através do aumento da
resisténcia vascular periférica. Esta deve ser administrada em baixas doses (0,01mg/Kg a cada
ciclo de RCP), podendo ser aplicadas doses altas quando a RCP é demorada. A atropina esta
indicada como dose Unica em animais bradicardicos, uma vez que aumenta o ténus vagal. Os
agentes de reversao devem ser administrados sempre que o paciente se encontra sob efeito de
opidides, benzodiazepinas ou a-2-agonistas (Boller e Fletcher, 2020; Ward et al., 2021).

A fluidoterapia de reanimagéo apenas é benéfica em pacientes hipovolémicos. Tal como
na fluidoterapia, a correcdo de desequilibrios eletroliticos e metabdlicos sé deve ser efetuada
quando os mesmos colocam em causa o retorno da circulagdo espontanea. A acidose metabdlica
severa e a hipercalemia severa surgem em consequéncia da RCP prolongada. Estas devem ser
corrigidas através da administragdo de bicarbonato de sédio ou, no caso da hipercalemia, pela

ministragdo de gluconato de calcio (Boller e Fletcher, 2020; Ward et al., 2021).
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Ap6s o retorno da circulagao espontanea é comum ocorrerem novas PCR’s. Nesta ultima
fase de cuidados é importante garantir a circulagdo sanguinea e a perfusdo de érgaos vitais
através da suplementacdo de oxigénio, ventilagdo continua e fluidoterapia adequada. A
monitorizagao intensa e a realizagdo de exames complementares como a gasometria e
hemograma permitem identificar e reverter rapidamente alteragdes eletroliticas, metabdlicas,
hemodinamicas, de oxigenagéo ou de ventilagao (Boller e Fletcher, 2020; Ward et al., 2021).

Na recuperagdo pos-PCR é comum surgir edema cerebral. Os animais apresentam
reflexos cranianos anormais, niveis de consciéncia mais deprimidos e apneia persistente. O
tratamento a instituir nestes casos assenta na administragdo de manitol ou de solugéo salina
hiperténica. Por vezes, os pacientes apresentam convulsées, devendo estas ser tratadas com
benzodiazepinas e antipiléticos (Boller e Fletcher, 2020; Hoehne et al., 2020).

As principais causas de morte em pacientes que sofreram PCR sdo a existéncia de
comorbilidades, o aparecimento de lesdes neuroldgicas associadas a hipoxia e choque. A terapia
neuroprotetora, a otimizagao hemodinamica e respiratéria e o tratamento de comorbilidades séo
os pontos chave para a sobrevivéncia do paciente em que foi alcangado o retorno da circulagédo
espontanea (Boller & Fletcher, 2020).

2.3. Clinica Cirurgica

Na area da clinica cirurgica estédo contabilizados todos os procedimentos cirdrgicos que a
estagiaria acompanhou como ajudante, circulante ou anestesista. Nesta area foram
acompanhados 274 casos, tal como apresenta a Tabela 24. A cirurgia dos tecidos moles destaca-
-se com 65% (n=178) dos casos acompanhados seguida da cirurgia ortopédica com 22,6%

(n=45) das observacgdes.

Tabela 24 - Casuistica da clinica cirdrgica distribuida por area cirurgica e por espécie, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=274

Area Cirurgica . Fr (%)
Canideos Felldeos

Cirurgia dos tecidos moles 152 21 5 178 65,0
Cirurgia minimamente invasiva 12 2 0 14 5,1
Cirurgia odontolégica 11 3 1 15 55
Cirurgia oftalmolégica 2 0 0 2 0,7
Cirurgia ortopédica 45 17 0 62 22,6
Neurocirurgia 3 0 0 3 1,1
Total 225 43 6 274 100

2.3.1. Cirurgia dos Tecidos Moles

A grande diversidade de procedimentos acompanhados na area da cirurgia de tecidos

moles permitiu a estagiaria adquirir conhecimento nas diversas técnicas.
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Os procedimentos com mais casuistica foram a ovariohisterectomia e a orquiectomia com

49 e 37 casos, respetivamente (Tabela 25). Varias foram as técnicas cirurgicas observadas uma

Unica vez, de destacar a lobotomia pulmonar e a pancreatectomia parcial pelo desafio cirargico

inerente.

Tabela 25 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da cirurgia de tecidos moles, expressa em

frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=178

Cirurgia de Tecidos Moles _
Canideos

Ablacao de glandulas perianais
Ablacgao total do canal auditivo
Cesariana

Cistotomia

Colopexia

Drenagem de otohematoma

Encerramento de laceragao cutanea

Enterectomia
Enterotomia
Esplenectomia

de linfonodo axilar

de linfonodos iliacos médios
de linfonodos inguinais
superficiais

de lipoma

Exérese

Gastropexia

Gastrotomia

Herniorrafia inguinal
Herniorrafia perineal
Herniorrafia umbilical
Laparotomia exploratéria
Limpeza cirdargica cutanea
Lobotomia pulmonar
Mastectomia

Nodulectomia cutanea
Orquiectomia

Otectomia total
Ovariohisterectomia eletiva
Ovariohisterectomia por piometra
Pancreatectomia parcial
Traqueostomia
Uretrostomia escrotal

Total

Fip
1 0
0
3
1
1
1
6
1
2
4
0
1
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37
1
49
11

(%)
0,6
0,6
2,2
0,6
0,6
0,6
3,9
0,6
1,1
2,8
0,6
0,6

0,6

1,1
3,9
2,8
1,1
1,1
0,6
1,7
2,8
0,6
3.4
9,0
20,8
0,6
27,5
6,2
0,6
0,6
0,6
100
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2.3.2. Cirurgia Minimamente Invasiva

A cirurgia minimamente invasiva permite observar, com grande pormenor, as estruturas
envolventes do paciente, sem provocar grandes incisdes ou expor 6rgéos e tecidos internos
durante o procedimento cirargico. A Tabela 26 apresenta os procedimentos acompanhados
nesta area cirirgica. A rinoscopia e a endoscopia digestiva alta foram as intervengdes cirurgicas

mais observadas com 35,71% (n=5) e 28,57% (n=4) dos casos, respetivamente.

Tabela 26 - Distribuicdo da casuistica acompanhada na area da cirurgia minimamente invasiva, expressa
em frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=14

: . Fip
Endocirurgia > >
1 0

Broncoscopia 1 7,14
Cistoscopa 0 1 1 7,14
Endoscopia digestiva alta 4 0 4 28,57
Video-otoscopia 1 0 1 7,14
Ovarioectomia por laparoscopia 1 0 1 7,14
Rinoscopia 4 1 5 35,71
Uretrocistoscopia 1 0 1 7,14
Total 12 2 14 100

2.3.3. Cirurgia Odontologica

Na area da cirurgia odontolégica foram acompanhados 15 casos, tal como evidencia a
Tabela 27. O procedimento mais observado pela estagiaria foi a destartarizagdo, com 60% dos
casos (n=9), tendo alguns destes sido realizados pela autora. O Unico procedimento observado

no grupo dos exoticos diz respeito a uma odontoplastia efetuado numa chinchila.

Tabela 27 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da cirurgia odontoldgica, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=15

Cirurgia Odontologica

Fip
| Canideos | Felideos | Exsticos |
7 2

Destartarizagao 0 9 60,0
Extracado dentaria 4 1 0 5 333
Odontoplastia 0 0 1 1 6,7

Total 11 3 1 15  100,0

2.3.4. Cirurgia Oftalmolégica

A Tabela 28 expde os uUnicos dois casos observados na area da cirurgia oftalmoldgica,
ambos realizados em cées. A enucleacgdo foi efetuada por suspeita de neoplasia intraocular,

posteriormente confirmada. A blefaroplastia executada permitiu a resolugdo de um entrépio.
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Tabela 28 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da cirurgia oftalmoldgica, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=2

Cirurgia Oftalmolégica Fip Canideos | Fip Felideos

Blefaroplastia 1 0 1 50
Enucleagao 1 0 1 50
Total 2 0 2 100

2.3.5. Cirurgia Ortopédica

Na area da cirurgia ortopédica o procedimento mais acompanhado foi a artroplastia de
excisao de cabega e colo femoral, com 12 casos, oito em caes e quatro em gatos, como expde
a Tabela 29. Além deste, a osteossintese de fémur e tibia foram as cirurgias mais observadas,

com dez e sete casos, respetivamente.

Tabela 29 - Distribuigdo da casuistica acompanhada na area da cirurgia ortopédica, expressa em
frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=62

. . o Fip
Cirurgia Ortopédica
2 0

Amputagio de membro Anterlc?r 2 3,29
Posterior 1 1 2 3,23
Artrodese do carpo 1 0 1 1,61
1;f\errt':'z:';')a:Iastia de excisao da cabec¢a e colo 8 4 12 19,35
Ligamentoplastia 0 1 1 1,61
Mandibulectomia 1 0 1 1,61
de escapula 1 0 1 1,61
o de fémur 5 5 10 16,13
8 de ileo 3 0 3 4,84
% de metacarpo 3 1 4 6,45
§ de radio/ulna 3 0 3 484
g mandibular 2 0 2 3,23
de tibia 3 4 7 11,29
do cotovelo 1 0 1 1,61
Remocéo de cavilha intramedular 3 1 4 6,45
Remocao de placa 4 0 4 6,45
Resolugéo cirurgica de luxagao do cotovelo 1 0 1 1,61
TPLO 2 0 2 3,23
Trocleoplastia 1 0 1 1,61
Total 45 17 62 100
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2.3.6. Neurocirurgia

Na area da neurocirurgia apenas foi observada uma técnica cirargica, a hemilaminectomia.

Este procedimento foi realizado em trés canideos.

2.4. Procedimentos Médicos e Outros Exames Complementares

No decorrer do estagio curricular, a autora acompanhou diversos procedimentos médicos
e outros exames complementares. Aqueles que eram realizados ou acompanhados com elevada
frequéncia ndo foram contabilizados para efeitos de casuistica, tais como ecografias,
radiografias, hemogramas, entre outros.

Os exames complementares de diagndstico e os procedimentos médicos de maior
interesse para a estagiaria estdo apresentados nas Tabela 30 Tabela 31, respetivamente. O
principal exame complementar de diagndstico observado foi a TAC, com 62,9% dos casos
(n=61), efetuada em diversas regides anatomicas. Quanto aos procedimentos meédicos, o mais
representativo foi o acompanhamento em sessdes de quimioterapia seguido da realizagéo de

enemas, com sete e seis casos, respetivamente.

Tabela 30 - Distribuigdo da casuistica acompanhada nos exames complementares de diagndstico,
expressa em frequéncia por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=97

Exames Complementares de
Diagnbstico Canideos | Felidoos | Exbticos |

Biopsia de pele 8 3 0 11 11,3
Colheita de LCR* 1 0 0 1 1,0
PAFF/ PAF* 16 3 0 19 19,6
Raspagem cutanea 2 0 1 3 3,1
TAC* 53 7 1 61 62,9
Teste de estimulagido com ACTH* 2 0 0 2 2,1
Total 82 13 2 97 100

*Legenda: LCR - liquido cefalorraquidiano; ACTH — hormona adenocorticotréfica; PAAF/ PAF — pungéo
aspirativa com agulha fina/ pungédo com agulha fina; TAC — tomografia axial computorizada

Tabela 31 - Distribuigdo da casuistica acompanhada em procedimentos médicos, expressa em frequéncia
por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr %), n=29

Procedimentos Médicos Fip Canideos | Fip Felideos | Fi ‘ Fr (%)
Administragao intraarticular de PRP* 3 0 3 10,34
Abdominocentese 0 1 1 3,45
Colocagiao de dreno penrose 2 3 5 17,24
Colocagéao de sonda esofagica 1 3 4 13,79
Enema 2 4 6 20,69
Quimioterapia 7 0 7 24,14
Toracocentese 2 1 3 10,34
Total 17 12 29 100

*Legenda: PRP — plasma rico em plaquetas
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L. Monografia: Hemangiossarcoma canino e felino

1. Introducgéo

A area clinica da oncologia desempenha um papel cada vez mais importante na medicina
veterinaria. A melhoria nos cuidados de saude prestados aos animais de companhia e a
crescente preocupagao por parte dos tutores tém promovido um aumento da esperanga média
de vida destes animais. Associado a maior longevidade surge uma maior prevaléncia de doengas
neoplasicas, sendo estas a principal causa de morbilidade e mortalidade (Vail et al., 2020).

As neoplasias caracterizam-se por um crescimento e proliferagdo celular desregulado,
podendo ser classificada como benignas ou malignas. O crescimento tumoral resulta da
acumulagéo de alteragdes no genoma, nomeadamente no acido desoxirribonucleico (ADN). As
alteragdes no ADN podem ser causadas por fatores internos (mutagdes genéticas, defeitos na
replicagéo celular ou falha na corregdo de anomalias) ou por fatores externos (virus, quimicos
mutagénicos ou radiagao). Independentemente da causa da alteragdo gendémica, o risco de
replicagdo tumoral aumenta com o avancar da idade. Esta correlacdo é ainda mais forte na
espécie canina (Modiano & Kim, 2020).

O hemangiossarcoma (HSA), também designado de hemangioendotelioma maligno, &
uma neoplasia maligna, de caracter bastante agressivo. O tumor tem origem em células
pluripotentes da medula 6ssea, que se diferenciam em células da linha endotelial (Mullin &
Clifford, 2020; Griffin et al., 2021). O HSA apresenta especial interesse em medicina veterinaria
devido ao mau progndstico, principalmente em caes. No d&mbito da medicina humana, o HSA em
animais é investigado pela sua semelhan¢a com o angiossarcoma humano (Griffin et al., 2021).

De acordo com a localizagédo tumoral, o HSA apresenta diferentes comportamentos e,
consequentemente, diferentes progndsticos e protocolos terapéuticos. Assim, pode ser
classificado como HSA visceral, de disseminagéo sistémica rapida e pior prognostico, ou HSA
nao visceral, de progndstico mais favoravel (Mullin & Clifford, 2019; Griffin et al., 2021).

O elevado numero de animais diagnosticados com hemangiossarcoma durante o estagio
e o desfecho letal de alguns deles, suscitaram o interesse da autora por esta doenga. Deste
modo, este documento tem como objetivo compilar a informagdo mais atual relativa a esta

neoplasia, principalmente no que diz respeito aos protocolos terapéuticos e prognésticos.

2. Epidemiologia e Incidéncia

O hemangiossarcoma acomete mais frequentemente os caes, do que qualquer outra
espécie animal, correspondendo a 2% das neoplasias diagnosticadas nesta espécie (Mullin &
Clifford, 2019). Nos caes, o HSA abrange menos de 5% das neoplasias dérmicas e,
aproximadamente, 50% das neoplasias esplénicas (Griffin et al., 2021). Das neoplasia esplénicas
roturadas, cerca de dois tergos sdo malignas, e destas, aproximadamente, dois tergos dizem
respeito a hemangiossarcoma (Mullin & Clifford, 2019; Mullin & Clifford, 2020).
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Esta neoplasia acomete, maioritariamente, cides de meia-idade a geriatricos (Griffin et al.,
2021). Todavia, por vezes surgem ocasionalmente casos em animais jovens (Yoon et al., 2014).
Além da idade, parece haver uma ligeira predisposi¢do para o género masculino. As ragas
Labrador Retriever, Golden Retriever e Pastor Alemao surgem sobrerrepresentadas em varios
estudos (Hart et al., 2020; Griffin et al., 2021).

Apesar de menos comum, o HSA também ¢é diagnosticado em gatos, representando
menos de 2% da totalidade das neoplasias nesta espécie. Acomete, geralmente, gatos seniores,
sem predisposicao racial conhecida (Griffin ef al., 2021). Ao contrario do que ocorre na espécie
canina, a maioria dos diagnésticos em gatos sao referentes a hemangiossarcoma nao visceral
(Johannes et al., 2007).

Muito raramente, surgem casos descritos em furdes, cavalos, ruminantes domésticos,
peixes, aves, répteis e humanos. Nos humanos a neoplasia é designada de angiossarcoma
(Schultheiss, 2004; Kline et al., 2016; Shoemaker et al., 2016; Nakamura & Tsukahara, 2019).

3. Etiologia e Fatores de Risco

Os primeiros casos de HSA canino descritos surgiram entre 1950 e 1960. Apesar dos
diversos estudos efetuados desde entdo, a etiologia do hemangiossarcoma continua incerta
(Mullin & Clifford, 2019). Num estudo recente, Carnio et al (2020), n&o identificaram fatores de
risco alimentares ou ambientais. Contudo, confirmaram a existéncia de alguns fatores de risco,
nomeadamente fatores genéticos, fatores hormonais e a exposigao a radiagao ultravioleta (UV),
anteriormente ja identificados (Mullin & Clifford, 2019; Mullin & Clifford, 2020).

3.1. Fatores genéticos

Ao longo dos anos, foram varios os estudos genéticos que abordaram o HSA canino. Uma
das primeiras alteragdes a ser identificada diz respeito a mutagbes no gene que codifica a
proteina homologa da fosfatase e tensina (PTEN) por Dickerson et al (2005). Este gene possui
acao de supressao tumoral através da sua agao enzimatica capaz de regular a proliferagéo
celular, induzir a apoptose, inibir a angiogénese e a migragao celular (Dickerson et al., 2005).

O PTEN é um gene oncosupressor que atua na via fosfatidilinositol 3-quinase/ proteina
quinase b (PIBK/AKT/mTOR). Esta via é responsavel pela transdugdo do sinal que leva a
proliferagdo, sobrevivéncia, diferenciacdo e regulacdo do metabolismo e imunidade celular
(Megquier et al., 2019). O gene PTEN intervém na desfosforilagédo do fosfatidilinositol-3,4,5-
trisfosfato (PIP-3) em fosfatidilinositol-4,5-bifosfato (PIP-2). Os baixos niveis de PIP-3 no
citoplasma intracelular nao ativam a via PI3BK/AKT/mTOR, desencadeando-se a apoptose celular
(Sarver et al., 2023). Alteragbes no gene PTEN inativam a sua fungdo o que aciona a via de
sinalizacao PI3BK/AKT/mTOR e a consequente proliferagéo celular (Dickerson et al., 2005).

Contudo, estudos mais recentes sugerem uma maior incidéncia de mutagbes noutros
genes comparativamente com o gene PTEN. Destacando o gene oncosupressor tumoral p53

(TP53), o gene da subunidade catalitica alfa fosfatidilinositol-4,5-bifosfato 3-quianse (PIK3CA), o
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gene homologo do neuroblastoma viral RAS (NRAS) e o gene inibidor da quinase dependente
da ciclina (CDKN2A) (Wang et al., 2017; Megquier et al., 2019; Wang et al., 2020; Alsaihati et al.,
2021; Wong et al., 2021; Wong et al., 2022).

Tal como o gene PTEN, o gene PIK3CA atua na via PISBK/AKT/mTOR. As mutagdes no
gene PIK3CA ocorrem, maioritariamente, na posi¢gdo do aminoacido1047. Estas mutacdes
aumentam a atividade catalitica da via PI3K/AKT/mTOR, permitindo a proliferagdo celular
(Megquier et al., 2019; Kim, 2020).

O gene TP53 é responsavel por codificar a proteina p53. Esta proteina esta envolvida em
diversos processos celulares: controlo do ciclo celular, senescéncia e apoptose, diferenciagéo e
desenvolvimento, reparacdo do DNA e manutengao da estabilidade gendmica. A mutagéo neste
gene pode resultar num crescimento celular descontrolado, principalmente de células
cancerigenas (Garcia-Iglesias et al., 2020).

O oncogene NRAS é responsavel por codificar a proteina Ras, envolvida na ativagéo das
enzimas hidrélases do nucledtido guanosina trifosfato (GTPases). Estas enzimas estédo
envolvidas em vias responsaveis pela proliferagao e regulacao celular. Mutacdes no gene NRAS
podem permitir a proliferacao e crescimento celular desregulado, aumentando a possibilidade de
uma oncogénese (Wang et al., 2020; Pimentel et al., 2023).

O gene CDKN2A é um oncosupressor que atua no controlo do ciclo celular,
nomeadamente nas fases G1 e S. Alteragdes neste gene estdo associadas a processos tumorais
e metastases (Wong et al., 2022; Pimentel et al., 2023).

Além dos genes referidos acima, também foram identificadas muta¢des nos genes do
recetor do fator de crescimento epidérmico (EGFR), e nos oncogenes RASA1 e AKT1. Os
diversos estudos genéticos apresentam diferentes valores de incidéncia quando as mutacdes
nos diferentes genes estudados (Pimentel et al., 2023). Num dos estudos, Wang et al.(2020),
depararam-se com uma maior prevaléncia mutacional do gene PIK3CA nas ragas Golden

Retriever, Pastor Aleméao e Labrador Retriever, comparativamente com outras ragas abordadas.

3.2. Fatores hormonais

O estatuto reprodutivo do animal e as hormonas sexuais associadas podem influenciar o
surgimento de tumores. Em 2013, Torres de la Riva et al (2013), efetuaram um estudo em Golden
Retrievers, em que concluiram que o risco de desenvolver HSA era maior em fémeas
ovariohisterectomizadas comparativamente a fémeas nao ovariohisterectomizadas. Além disto,
o estudo conclui que a alteragao do estatuto reprodutivo tardio (superior a um ano de idade) esta
associado a um aumento de ocorréncia de HSA, tanto em fémeas como em machos.

Os estudos que abrangem mais ragas revelam que nem todas as ragas apresentam
influéncia hormonal como fator de risco tumoral. Das 35 racgas estudadas por Hart e et al. (2020),
dez ragas apresentaram maior incidéncia tumoral (linfoma, mastocitoma, osteossarcoma e HSA)
em animais com estatuto reprodutivo alterado, comparativamente com os de estatuto reprodutivo

inalterado. As ragas Pastor Australiano, Boadeiro de Berna, Cocker Spaniel, Collie e Shith-Tzu
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demonstraram maior incidéncia tumoral nas fémeas com estatuto reprodutivo alterado, enquanto
as racas Boston Terrier e Doberman Pinscher revelaram maior incidéncia tumoral nos machos
com estatuto reprodutivo alterado. No caso das racas Boxer e Golden Retriever a incidéncia
tumoral foi maior em animais com estatuto reprodutivo alterado, independentemente do sexo,
sendo maior ainda naqueles em que o estatuto reprodutivo foi alterado apdés os dois anos de
idade (Hart et al., 2020).

3.3. Radiagao ultravioleta

O hemangiossarcoma cutaneo e conjuntival apresenta predisposi¢do racial nas ragas
Whippet, Greyhound italiano, Beagle, Dalmata, American Staffordshire terrier, Pitbull, Boxer e
Basset Hound. Além da predisposi¢cao em ragas de pelo curto, o HSA cutaneo tende a localizar-
se em zonas de pele pouco pigmentada (Mullin & Clifford, 2019; Nobrega et al., 2019).

Atendendo a localizagdo do HSA cutaneo, a radiagdo UV podera ser um fator de risco
(Mullin & Clifford, 2019). A exposigao cronica a radiagdo UV pode causar danos no ADN,
incluindo mutagbes em genes oncossupressores, favorecendo o surgimento de neoplasias

(Garcia-lglesias et al., 2020).

4. Origem celular

Inicialmente, a origem celular do HSA era atribuida a mutagdes a nivel das células
endoteliais vasculares. Esta hip6tese era baseada na imagem na apresentagao histopatologica
do tumor Contudo, estudos moleculares mais recentes comprovam que a ontogenia do HSA
provém de células estaminais indiferenciadas da medula 6ssea (Lamerato-Kozicki et al., 2006;
Kim et al., 2015).

As células-tronco da linhagem angiogénica sao ativadas pela metaloproteinase de matriz-
9, pelo kit ligante e pelo fator de crescimento endotelial vascular (VEGF). Quando o VEGF se
liga ao recetor-2 VEGF (VEGFR-2) origina os hemangioblastos e desencadeia a cascata de
maturagéo para angioblastos e células precursoras endoteliais (EPC) (Hristov & Weber, 2004).

Os hemangioblastos sao células multipotentes da medula 6ssea, precursoras das células
hematopoiéticas e das células vasculares. Estas células multipotentes caracterizam-se pela
expressao dos marcadores de superficie c-kit, CD133, CD34, VEGFR-2 e, por vezes, CD45. Por
oposicao, a medida que as EPC maturam perdem a capacidade de expressar alguns dos
marcadores (CD133, CD34, VEDFR-2) e comegam a expressar novos marcadores: VEGFR,
CD31, CD105, CD146 e o antigénio relacionado com o fator VIl (Lamerato-Kozicki et al., 2006).

Lamerato-Kozicki e colegas (2006) efetuaram um estudo em linhas celulares e amostras
de culturas tumorais utilizando técnicas de citometria de fluxo e imunofluorescéncia, com o
objetivo de determinar a ontogenia do HSA dependendo dos marcadores celulares expressos.
Os resultados verificaram a expressao dos marcadores c-kit, CD133, CD14, CD45 e CD146.
Assim, pode-se assumir que o HSA tem origem nas células precursoras da medula éssea em

diferentes fases de diferenciagdo, desde o hemangioblasto até ao angioblasto. O que permanece
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incerto é o local onde ocorre a transformagéo neoplasica: se no endotélio apos a migragéo celular
ou se antes da migragao celular.

Num estudo mais recente, Gorden et al. (2014) corroboraram a concluséo do estudo acima
mencionado. Além disso, através da analise gendmica de culturas celulares de HSA,
identificaram diferengcas moleculares que podem estar associadas a heterogeneidade tumoral.
Assim, foram identificados trés subtipos moleculares do HSA: subtipo angiogénico ou vascular,
associado a angiogénese e ao desenvolvimento das células endoteliais; subtipo inflamatoério,
associado a inflamacdo e a diferenciacdo mieloide; e o subtipo adipogénico, relativo a
adipogénese e as vias de transporte lipidicas. Os trés subtipos do HSA identificados sao
importantes para a patogénese do HSA e influenciam a composi¢gdo do microambiente tumoral
(Kim et al., 2015).

A existéncia destes trés subtipos de HSA corrobora a hipétese da origem do HSA estar

associada a células multipotentes (Cheng et al., 2021).

5. Patologia e Microambiente tumoral

Os diversos estudos efetuados sobre o HSA n&o conseguem determinar uma alteragao
celular universal, provavelmente devido a dependéncia deste tumor com o seu microambiente
(Kim et al., 2021). Acredita-se que o HSA depende do microambiente tumoral para sobreviver,
adotando diversas fungdes celulares: potencial para originar novas estruturas anatémicas,
recrutar e reprogramar células do estroma local que adquirem capacidade de autorrenovagéo,
quimiorresisténcia e aumento da tumorigenicidade (Kim et al., 2015).

As vias da angiogénese e da inflamagdo estdo presentes no HSA e desempenham um
papel importante na patogénese do HSA (Gorden et al., 2014; Kim et al., 2015)

Os marcadores angiogénicos detetados no HSA canino incluem o VEGF, o fator de
crescimento fibroblastico basico (bFGF), o fator de crescimento derivado das plaquetas (PDGF),
a angiopoietina-2 e os seus respetivos recetores. Estas proteinas apresentam maior expressao
no plasma de cdes com HSA comparativamente a cdes com hemangioma (Yonemaru et al.,
2006; Mullin & Clifford, 2020). Este grupo de fatores de crescimento desempenham um papel
fundamental na proliferacéo, diferenciagdo e migracao das células endoteliais e na formacao de
novos vasos sanguineos (Yonemaru et al., 2006).

Os recetores destes fatores de crescimento pertencem ao grupo dos recetores da tirosina
quinase (RTK’s). Estes recetores sao importantes em processos de regulagéo celular, sintese
proteica, angiogénese e homeostase. A desregulagédo destas proteinas ou dos seus recetores
esta associada a tumorigénese (Huang et al., 2021).

Yonemaru e colegas (2006) identificaram, através de analise imunohistoquimica, a
presenga do VEGF, dos seus recetores, flt- 1 e flk -1 (também designado VEGFR-2), e do bFGF
em fibroblastos e em células inflamatdrias, sendo a sua expressdo mais intensa em células
endoteliais vasculares recém-formadas. Através de hibridizacado in situ determinaram que a

libertacdo do VEGF provém de células endoteliais neoplasicas e de células inflamatérias
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infiltradas no HSA (Yonemaru et al., 2006). O VEGF é responsavel por regular a permeabilidade
vascular, a proliferagdo, migragéo e secrecao de células endoteliais. Ao ligar-se aos recetores
nas células endoteliais tumorais, o VEGF promove a proliferagcdo tumoral e a angiogénese, sendo
areagao mais intensa quando associada ao flk- 1. A presenca do VEGF em células inflamatérias,
podera promover a migragao celular (Yonemaru et al., 2006; Huang et al., 2021; Pimentel et al.,
2023).

O PDGF é um polipeptideo que esta presente em diversos tumores. Este fator é
responsavel pelo recrutamento e maturagao de pericitos e, consequentemente, pela estabilidade
vascular (Huang et al., 2021). A ativagao dos recetores do PDGF (PDGFR’s) ocorre quando o
PDGF se liga a estes. A ativagao dos PDGFR’s pode desencadear estimulagdo do crescimento
celular, inibigdo da apoptose e reorganizagdo da actina, permitindo a regulagdo do estroma
tumoral (Abou Asa et al., 2015). Abou Asa e colegas (2015) constataram que a expressao de
PDGFR- 3 € maior em HSA, enquanto o PDGFR- a esta mais presente em hemangiomas.

A angiopoietina- 2 e o0 seu recetor, Tie- 2, impulsionam a angiogénse ativa. Também este
RTK esta presente em amostras de HSA canino (Huang et al., 2021). A ativagéo excessiva dos
RTK’s promove as vias pro-angiogénicas, o que potencia a proliferagédo e sobrevivéncia celulares
e, consequentemente, a tumorigénese (Mullin & Clifford, 2020).

No que diz respeito a processos inflamatdrios, as células do HSA canino expressam
recetores funcionais responsivos a quimiocinas, nomeadamente, interleucina (IL) -8 e quimiocina
ligante 12 de motivo CXC (CXCL12) e o seu recetor (recetor de quimiocina 4 de motivo CXC —
CXCR4), bem como esfingosinas modificadas (Kim et al., 2015).

A IL-8 é uma quimiocina de motivo CXC pré-angiogénica e pré-inflamatéria que promove
a desgranulacdo e a quimiotaxia dos neutrdfilos. A IL-8 é produzida por mondcitos, fibroblastos
e células endoteliais. As células tumorais que produzem IL-8 tém a capacidade de proliferar e
sobreviver através de sinalizagdes autdcrinas, bem como promover a invasao e migragéo celular
através da infiltragéo celular (Kim et al., 2014).

Através de técnicas de citometria de fluxo, Kim e colegas (2014) comprovaram a
expressao intensa do gene IL-8 em tecidos de HSA e em linhas celulares de HSA. Noutro ensaio
in vitro, Kim e colegas (2014), demonstraram que a sobrevivéncia das células de HSA fica
prejudicada num ambiente desprovido da IL-8. Com isto concluiram que a IL-8 tem a capacidade
de modificar o microambiente tumoral induzido a inflamacéo, fibrose, coagulagéo e ativagéo de
tecidos em redor, sendo, por isso, uma quimiocina importante na tumorigénese (Kim et al., 2014;
Kim et al., 2015).

A CXCL12, também designada por fator derivado do estroma-1 (SDF-1), € uma proteina
envolvida na proliferagdo, migragao e sobrevivéncia de células progenitoras hematopoiéticas,
bem como na progresséo do HSA. Estes mecanismos s&o mediados pelo recetor CXCR4. Sabe-
se que a CXCL12 é expressa em locais comuns de metastizacao, tais como linfonodos, pulmdes,

figado, baco, coracdo e medula éssea (Im et al., 2015).
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Varios estudos identificaram a presenga abundante de CXCL12 e de CXCR4 no HSA (Im
et al., 2015; Kim et al., 2015). Nestes estudos, foi comprovado que as células tumorais que
expressam CXCR4 migram para microambientes enriquecidos em CXCL12 apds a exposigéo a
esta quimiocina, promovendo a metastizagao tumoral. Este processo de migragao foi inibido pelo
plerixafor (AMD3100), um farmaco antagonista do CXCR4. Este recetor podera ser um possivel
alvo terapéutico, contudo, mais estudos sao necessarios para avaliar o seu potencial terapéutico
(Im et al., 2015; Kim et al., 2015).

A esfingosina-1-fosfato (S1P) e o seu recetor-1 (S1P1) sdo moléculas responsaveis pela
manutengao da homeostase vascular e imunitaria, por promover a coagulagéo e pela regulagao
do crescimento e sobrevivéncia celulares, uma vez que neutralizam o mecanismo pro-apoptotico
das ceramidas (Kim et al., 2015; Rodriguez et al., 2015). A S1P ¢ libertada pelas plaquetas,
tornando o plasma num ambiente rico nesta molécula (Rodriguez et al., 2015).

Num estudo, Rodriguez e colegas (2015), demonstraram que as células do HSA canino
continham niveis elevados do S1P1, quando comparando com células endoteliais ndo tumorais.
Comprovaram também que no HSA a maioria da S1P é oriunda do microambiente tumoral
(plaquetas, leucécitos e células endoteliais). O facto da S1P ter origem extracelular podera
potenciar a sobrevivéncia e migragao celular, promovendo a metastizagcdo tumoral.

O mecanismo de agédo da S1P/S1P1 pode ser um alvo terapéutico. A molécula FTY720 &
um imunomodelador que funciona como antagonista funcional do S1P1, bloqueando este recetor
e induzindo a apoptose das células do HSA (Kim et al., 2015; Rodriguez et al., 2015). A exposi¢édo
prolongada a FTY720 provoca a degradagéo do S1P1 e, consequentemente, inibe as respostas
celulares desencadeadas pela S1P (Rodriguez et al., 2015).

As quimiocinas IL-8 e CXCL12 provocam a mobilizagédo de calcio intracelular do HSA. Este
mecanismo podera promover a migracao celular de células tumorais (Im et al., 2015; Kim et al.,
2015). Também o eixo S1P e S1P1 desencadeia a mobilizagao de calcio intracelular, o que
parece potenciar o crescimento e sobrevivéncia celular (Rodriguez et al., 2015).

Mukai e colegas (2020) evidenciaram que a maioria dos genes fortemente expressos no
HSA estavam relacionados com a remodelag&o da matriz celular e esta desempenha uma fungao
importante na progressdo do HSA. Duas das moléculas altamente expressas foram a
podoplanina (PDPN) e a subunidade alfa-4 da laminina (LAMA4). A PDPN é uma proteina
importante no desenvolvimento cardiaco, pulmonar e do sistema endotelial linfatico. Quando
expressa em células tumorais, a PDPN promove a proliferacéo e invasao celulares. A LAMA4 ¢é
uma molécula importante no desenvolvimento vascular, na progressdo tumoral e na
metastizagdo. Esta proteina parece apenas ser expressa em células endoteliais malignas, o que
torna esta molécula importante na patobiologia do HSA (Mukai et al., 2020).

Num estudo mais recente Kim e colegas (2024) usaram xenoenxertos in vivo para avaliar
o comportamento do HSA canino. Foi possivel concluirem que as proprias células do HSA canino
tém a capacidade de regular a hematopoiese e as células do estroma tumoral através da

libertacdo de citoquinas, criando um microambiente tumoral que permite o crescimento e
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desenvolvimento tumoral. Com este estudo, foi possivel demonstrar, uma vez mais, a

importancia do microambiente tumoral na sobrevivéncia do HSA.

6. Biopatologia do HSA
6.1. Localizag6es primarias

O HSA canino tem como localizagdo mais comum o bago, sendo também descrito, com
alguma frequéncia, no coragéo, na pele e no figado. De modo mais incomum, ha relatos de
localizagdes primarias do HSA no pulmao, rim, espacgo retroperitoneal, osso, bexiga, digitos,
cavidade oral, cavidade nasal, conjuntiva ocular, cérnea e palpebras, canal medular, mediastino
e nos grandes vasos (Batschinski et al., 2018; Mullin & Clifford, 2019, 2020; Griffin et al., 2021).

O bago € o local prevalente do HSA canino. De um modo geral, cerca de dois tergos das
neoplasias esplénicas roturadas sdo malignas e destas, outros dois tergos sdo diagnosticadas
como HSA (Mullin & Clifford, 2019).

A neoplasia cardiaca mais comum em cées é o HSA, sendo o coragdo o segundo local
mais comum de HSA canino. Geralmente surge no atrio ou auricula direita, tendo sido também
descrito, em raros casos, no ventriculo direito (Batschinski et al., 2018; Mullin & Clifford, 2020).
Num estudo retrospetivo, Boston e colegas (2011), verificaram a existéncia concomitante de HSA
esplénico e cardiaco, sendo que 8,7% dos caes que se apresentavam por HSA esplénico
também tinham HSA cardiaco e 29% do caes que se apresentavam por HSA atrial direito também
exibiam HSA esplénico.

O HSA cutaneo pode surgir em qualquer zona da pele, sendo mais comum acometer o
abddédmen ventral, o prepulcio e os membros pélvicos, ou zonas desprovidas de pelo e com pouca
pigmentacao (Rocha et al., 2019). O HSA cutaneo pode ser divido na forma dérmica e na forma
subcuténea. A forma subcutanea pode surgir como localizagao primaria ou ser consequéncia da
invasdo da forma dérmica (Nobrega et al., 2019; Wong et al., 2021). Este HSA pode ser
precedido de lesbes actinicas ou por hemangiomas cutaneos (Hargis et al., 1992).

Nos felinos, as localizagbes primarias do HSA s&o cuténeas ou viscerais (tais como,
figado, bago, intestino, linfonodos mesentéricos, omento e pancreas). Outros locais raramente
reportados incluem o coragéo, a cavidade toracica, a conjuntiva ocular e palpebras, os digitos e
a cavidade nasal (Johannes et al., 2007; Mullin & Clifford, 2020; Griffin et al., 2021). Situacées
muito raras, incluem o aparecimento de HSA associado a corpos estranhos, nomeadamente a

agrafo cirurgico e sutura de polipropileno (Tan et al., 2013).

6.2. Metastizagao

O HSA é considerado uma neoplasia agressiva, porém o seu comportamento tumoral
depende da localizagédo primaria. O HSA visceral engloba todas as situagbes em que o HSA

acomete um ou mais 6rgéos das cavidades abdominal e/ou toracica (Mullin & Clifford, 2020).
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O HSA visceral tende a dispersar-se, frequentemente, para outros 6rgdos numa fase
precoce da doenga, sendo, por isso, considerada a forma mais agressiva do HSA. As metastases
podem surgir em consequéncia da rotura do tumor primario (através da implantagao intracavitaria
de células tumorais) ou por via hematogénea (Batschinski et al., 2018; Mullin & Clifford, 2020).
Os locais mais comuns de metastizagdo canina s&o o figado, o omento, o peritoneu e os
pulmdes, contudo podem surgir em qualquer localizagdo (Batschinski et al., 2018). A
metastizagdo do HSA para o cérebro é considerada a neoplasia intracraniana secundaria mais
comum (Snyder et al., 2008).

Apesar de raro em gatos, o HSA visceral também apresenta uma taxa de metastizagao
elevada nesta espécie, sendo os locais mais frequentes o figado, o omento e os pulmdes
(Johannes et al., 2007).

O HSA cutaneo apresenta um comportamento menos agressivo, comparativamente ao
HSA visceral (Mullin & Clifford, 2020). O HSA dérmico canino, sem invasao do tecido subcutaneo,
tem uma taxa de metastizagao baixa, bem como uma diminuta probabilidade de recidiva local
apos exérese cirlrgica. Por oposicdo, cdes com HSA subcutidneo apresentam maior
probabilidade de metastizagéo e de recidiva local (Nébrega et al., 2019; Griffin et al., 2021).

No caso dos gatos, independentemente de se tratar de HSA dérmico ou subcutaneo, a
taxa de metastizagao é relativamente baixa, mas existe uma probabilidade elevada de invasao
local e /ou recidiva do tumor. A taxa de recidiva tumoral € maior em situagdes de invasdo do

tecido subcutaneo e muscular (Johannes et al., 2007; Mullin & Clifford, 2020).

6.3. Aspeto macroscopico e microscopico

Macroscopicamente, o HSA visceral pode apresentar uma Unica lesao focal, varias lesées
disseminadas no mesmo 6rgado ou varias metastases disseminadas. As lesdes podem ser de
dimensdes variadas, ndo encapsuladas e mal circunscritas, de coloragédo que varia do cinzento-
claro até ao vermelho ou purpura, de consisténcia mole ou gelatinosa e fridvel (figura 1) (Goritz
et al., 2013). Regularmente, as lesdes contém locas cheias de sangue e/ou necrosadas que

tendem a sangrar lenta ou ativamente (Griffin et al., 2021; Mullin & Clifford, 2020).

Figura 1 — Bago canino com multiplos HSA. Adaptado de Goritz et al., 2013
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O HSA cutaneo pode apresentar-se como lesao local Unica ou multiplas lesdes na mesma
regido ou dispersas pela pele, firmes e de coloragdo vermelha ou purpura. Por vezes, as lesdes
surgem ulceradas ou com hematomas (Nébrega et al., 2019; Rocha et al., 2019).

Microscopicamente, o HSA é composto por células endoteliais fusiformes a estreladas,
com grande capacidade pleomoérfica e mitética que surgem individualmente ou em pequenos
agregados (Kim et al., 2015; Mullin & Clifford, 2019, 2020). Estas células apresentam limites
citoplasmaticos indistintos, citoplasma baséfilo com varios pequenos vacuolos, de nucleo grande
em forma redonda, oval ou pleomérfica e com um a trés nucléolos proeminentes. Geralmente,
observa-se anisocitose e anisocariose moderada a marcada (Goritz et al., 2013; Mullin & Clifford,
2019; Rocha et al., 2019).

Do ponto de vista morfolégico, o HSA pode ser classificado consoante a sua aparéncia em
capilar (crescimento de canais vasculares irregulares), cavernoso (presenga de varias cavernas)
ou sdlido (caracterizado pelo crescimento de camadas sélidas) (Figura 2) (Goritz et al., 2013;
Kim et al., 2015). Histologicamente, o que diferencia o HSA das outras neoplasias
mesenquimatosas € a capacidade das células tumorais originarem estruturas vasculares
anastomosadas irregulares que formam canais e multiplas cavidades cheias de sangue e
trombos e, consequentemente, areas necrosadas e hemorragicas (Gorden et al., 2014; Kim et
al., 2015; Mullin & Clifford, 2019).
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Figura 2 — Aparéncia morfolégica do hemangiossarcoma canino. (A) Tipo capilar; (B) Tipo Cavernoso;
(C) Tipo sdlido. Coloragao de hematoxilina e eosina com ampliagdo 400x. Adaptado de Kim et al.,2015

7. Apresentagao Clinica
7.1. Historia e Sinais Clinicos

A apresentagao clinica do paciente e os sinais clinicos que manifesta estao diretamente
relacionados com a localizagédo e extensdo do HSA, bem como com a possibilidade de existir
rotura e, consequentemente, hemorragia ( Mullin & Clifford, 2020; Griffin et al., 2021).

Os sinais clinicos do HSA visceral em caes e gatos variam desde sinais ndo especificos,
como perda de peso, hiporexia, distensdo abdominal, intolerancia ao exercicio fisico, dispneia e
vomitos, até sintomatologia caracteristica de choque hipovolémico (Mullin & Clifford, 2020; Griffin
et al., 2021). Nos caes, pode surgir hematuria associada ao HSA renal (Locke & Barber, 2006).

A maioria dos pacientes com HSA visceral surgem em emergéncia associada a rotura do

tumor, manifestando sinais clinicos relacionados com anemia e choque hipovolémico. Nestas
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situacoes, os caes e gatos podem apresentar-se com taquicardia, dispneia, pulso fraco, mucosas
palidas, extremidades frias, fluido abdominal palpavel, efeito de massa abdominal ou distenséo
abdominal, letargia aguda, colapso agudo e paragem cardiorrespiratéria (Mullin & Clifford, 2019,
2020; Griffin et al., 2021). Em casos de rotura controlada do HSA, os animais podem apresentar
fraqueza e colapso, com posterior estabilizagdo pela formacdo de coagulos que cessam a
hemorragia (Griffin et al., 2021).

A maioria dos pacientes com HSA cardiaco apresentam-se com tamponamento cardiaco
consequente da rotura do tumor. Nestes casos, os animais podem exibir sinais de insuficiéncia
cardiaca direita, como ascite, sons cardiacos e pulmonares abafados, pulso paradoxal, arritmias
cardiacas, letargia e colapso circulatério (Mullin & Clifford, 2019, 2020; Griffin et al., 2021).

O HSA cutaneo, em caes e gatos, pode localizar-se, inicialmente, na derme, no tecido
subcutaneo ou no musculo. Consoante a localizagado do tumor a apresentacao pode diferir: no
HSA dérmico observa-se uma ou varias pequenas lesdes, discretas, que se assemelham a
bolhas de sangue e podem ou ndo estar ulceradas; enquanto no HSA subcutédneo e muscular
surgem lesdes maiores e mais profundas, dolorosas, de coloragdo vermelho-escuro a purpura e
muitas vezes ulceradas (Mullin & Clifford, 2019, 2020; Griffin et al., 2021).

7.2. Estadiamento Clinico

O estadiamento clinico permite aferir a extensao e disseminagao do tumor. Na Tabela 32
€ apresentado o sistema de estadiamento clinico do HSA canino, de acordo com a Organizagao
Mundial de Saude (Mullin & Clifford, 2020).

Tabela 32 — Estadiamento clinico do HSA canino, adaptado de Mullin & Clifford, 2020

Tumor Primario (T)

TO Sem evidéncia de tumor

™ Tumor inferior a 5cm de didmetro e confinado ao local primario

T2 Tumor com 5 cm ou mais ou roturado, com invasao dos tecidos subcutaneos
T3 Tumor com invasao das estruturas adjacentes, incluindo o musculo

Linfonodos Regionais (N)

NO Sem envolvimento dos linfonodos regionais
N1 Com envolvimento dos linfonodos regionais
N2 Com envolvimento dos linfonodos distantes
Metastases Distantes (M)

Mo Sem evidéncia de metastases distantes

M1 Com metastases distantes

Estadios
| TO ou T1, NO, MO

I T1 ou T2, NO ou N1, MO

] T2 ou T3, NO, N1 ou N2, M1




8. Diagnéstico

O diagnéstico do HSA deve ter em conta a anamnese e sinais clinicos, sendo necessario
a realizacdo de exames complementares de diagnéstico, tais como anadlises sanguineas,

radiografia, ultrassonografia, citologia e/ou histopatologia.

8.1. Perfil hematoldgico, bioquimico e de coagulagido

Pacientes com HSA visceral, frequentemente, apresentam anemia (regenerativa ou nao-
regenerativa). Os eritrocitos podem exibir alteracées morfoldgicas, tais como a presenga de
esquizdcitos, acantécitos e eritrécitos nucleados. Estas anomalias morfolégicas podem ser
consequéncia de hemorragias, diminuicdo da produgdo da medula 6ssea ou por hemdlise
associada a microangiopatia e vasculite tumoral. A trombocitopenia € um achado frequente e
pode surgir como resultado da hemorragia, consumo associado a coagulopatias, diminuigdo da
produgao ou por sequestro e destruigao intratumoral. No que diz respeito ao leucograma, pode
existir leucocitose por neutrofilia devido a inflamagdo consequente de necrose tumoral ou
secundario a sindrome paraneoplasica (Mullin & Clifford, 2019, 2020; Griffin et al., 2021).

Atendendo a severidade da anemia podera ser necessario realizar transfusao sanguinea
aquando do planeamento cirurgico. Neste caso deve ser efetuada tipificagdo sanguinea (Mullin
& Clifford, 2020).

As analises bioquimicas apresentam alterag¢des inespecificas, tais como hipoalbuminemia,
azotemia e aumento das enzimas hepaticas (Mullin & Clifford, 2020; Griffin et al., 2021).

Alteracdes no perfil de coagulacdo sdo frequentemente encontradas. Cerca de 50% dos
cdes com HSA visceral exibem critérios consistentes com coagulacao intravascular disseminada,
designadamente, trombocitopenia, aumento dos tempos da protrombina e da tromboplastina
parcial ativada, aumento dos produtos de degradagéo da fibrina e diminuigdo do fibrinogénio e
de antitrombina Ill (Maruyama et al., 2004; Mullin & Clifford, 2020).

8.2. Diagnéstico Imagiolégico

8.2.1. Ultrassonografia e Eletrocardiografia

A ultrassonografia abdominal é o exame imagioldgico inicialmente realizado em casos de
suspeita de HSA visceral, visto que permite identificar a localizagdo primaria do tumor, a
possibilidade de metastases peritoneais e de efuséo peritoneal (Mullin & Clifford, 2020; Griffin et
al., 2021). Ecograficamente, as lesdes do HSA sao tipicamente cavitarias, multifocais ou focais,
de aparéncia heterogénea ou solida, com ecogenicidade mista que varia entre o hipoecoico ao
anecoico e, frequentemente esta presente efusao peritoneal (Mullin & Clifford, 2019, 2020).

A ecografia abdominal tradicional ndo permite discernir entre lesdes malignas ou benignas
no que refere ao HSA. Alguns estudos referem a capacidade da ecografia harménica contrastada

em fazer essa distingdo em lesdes hepaticas, avaliando assim, a possibilidade de metastases.
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Contudo, nédo é util em diferenciar hematomas de HSA esplénicos (Ohlerth et al., 2008; lvanci¢
et al., 2009; Mullin & Clifford, 2020).

Em casos de HSA cardiaco, a ecocardiografia € o principal meio de diagnéstico capaz de
identificar a localizagdo do tumor, entre o atrio direito e a base do coragdo em cédes com efusao
do pericardio (Stafford Johnson et al., 2004). A auséncia de efuséo pericardica pode dificultar a
observagdo de massas cardiacas, devendo ser realizados outros exames complementares
imagiolégicos (Mullin & Clifford, 2020). Além de auxiliar no diagnéstico, a ecocardiografia também
€ util na avaliagéo da fungao cardiaca antes e durante protocolos quimioterapicos, principalmente
em ragas predispostas a cardiomiopatia dilatada (Griffin et al., 2021).

Concomitante a ecografia, a realizagdo de eletrocardiografia permite avaliar a fungéo
cardiaca. Caes com efusdo pericardica, consequente a rotura do HSA cardiaco, podem
apresentar diminuigdo da amplitude do complexo QRS e alternancia elétrica. Além disso, caes
com HSA cardiaco e esplénico podem desenvolver arritmias ventriculares (Wendelburg et al.,
2014; Mullin & Clifford, 2020).

8.2.2. Radiologia

A radiografia toracica é fundamental para o estadiamento clinico do paciente, uma vez que
permite aferir a existéncia de metastases pulmonares. A realizagao de trés proje¢des toracicas
possibilita uma sensibilidade e especificidade maiores, comparativamente com estudos
radiograficos de uma ou duas projegbes. O aspeto das metastases de HSA pulmonar podem
variar entre padrdo pulmonar miliar generalizado a nodular (Figura 3) (Holt et al., 1992; Mullin &
Clifford, 2020). Em situa¢des de efusdo pericardica, consequente a rotura de HSA cardiaco,
observa-se uma silhueta cardiaca globosa, podendo haver ou ndo distens&o da veia cava caudal
(Stafford Johnson et al., 2004).

Figura 3 — Radiografia toracica lateral esquerda de um Pastor Australiano com HSA cutaneo. Presenca de

padréo pulmonar miliar a nodular, compativel com metastases de HSA. Adaptado de (Mullin & Clifford, 2019)
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8.2.3. Técnicas Imagiolégicas Avangadas

A tomografia axial computorizada (TAC) e a ressonéncia magnética (RM) s&o técnicas
imagioldgicas avangadas possiveis de ser utilizadas em todas as formas de HSA canino e felino,
com especial interesse aquando de localizagdes atipicas do tumor (osso, musculo, tecido
cardiaco, retroperitoneu e sistema nervoso central) (Mullin & Clifford, 2020; Mallol et al., 2022).

Tanto a TAC como a RM apresentam grande especificidade e sensibilidade na
diferenciacédo de lesdes benignas e malignas do figado e bago (Clifford et al., 2004). Armbrust e
colegas (2012) demonstraram que a TAC toracica tem uma maior sensibilidade na detecao
precoce de metastases pulmonares quando comparada com a radiografia.

Noutro estudo, Borgatti e colegas (2017) testaram a utilizagdo da tomografia por emisséo
de positrées associada a TAC (PET-CT), com o radiofarmaco 18-fluorodeoxiglucose, no
estadiamento e monitorizagdo de cdes com HSA esplénico apos esplenectomia. Concluiram que
o PET-CT permite identificar metastases nao identificadas por meio de ecografia e radiologia, e
possibilita analisar a evolugéo da atividade metabdlica das metastases.

Ambas as técnicas sdo extremamente Uteis na pesquisa de metastases, avaliagdo da
invasao tumoral e posterior estadiamento, bem como no planeamento cirdrgico, permitindo optar
pela melhor terapéutica e, assim, melhorar o prognéstico. No entanto, sdo procedimentos que

requerem anestesia geral, sendo contraindicado em pacientes instaveis (Mullin & Clifford, 2019).

8.3. Biomarcadores

Os biomarcadores tém despertado grande interesse na area da oncologia, uma vez que
possibilitam a detecao precoce de tumores e podem ser usados para monitorizar o progresso da
doencga aquando e apds o tratamento. O diagndstico tumoral precoce permite uma intervengéo
precoce e, consequentemente, um prognoéstico melhor (Mullin & Clifford, 2019).

A troponina cardiaca plasmatica | € um marcador altamente sensivel e especifico para
lesbes do miocardio. Este biomarcador apresenta maiores concentragdes plasmaticas em caes
com HSA cardiaco comparativamente a cdes com HSA noutro locais, a cdes com efusédo do
pericardio ndo relacionada com HSA e a cdes com outras neoplasias (Chun et al., 2010).

A timidina quinase 1 € uma enzima participativa na sintese de ADN, estando presente em
células em proliferagdo. A concentragao plasmatica deste biomarcador € maior em caes com
HSA comparativamente a cdes saudaveis (Thamm et al., 2012). Num estudo mais recente, Sharif
e colegas (2025) desenvolveram um modelo que associa a timidina quinase 1, com a proteina c-
reativa e a idade do paciente que permite uma alta capacidade distintiva tumoral com grandes
niveis de especificidade e sensibilidade.

O péptido do colagénio sérico XXVII € uma proteina associada a processos angiogénicos
e invasivos, tais como os que ocorrem no HSA (Mullin & Clifford, 2019). A concentragéo
plasmatica desta proteina estd aumentada em cdes com HSA relativamente a caes saudaveis.

Além disto, a concentragdao do referido péptido apds esplenectomia tendo a diminuir e, em
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situagdes de recidiva tumoral, a concentragao retorna a aumentar, sendo um biomarcador util na
caracterizacéo da evolugéo tumoral (Kirby et al., 2011).

Vaérios estudos relatam a presenca de grandes concentragées plasmaticas de VEGF em
caes com HSA equiparando a cédes saudaveis e a caes com hemangioma (Clifford et al., 2001;
Yonemaru et al., 2006). Contudo, até ao momento, ndo é possivel relacionar este biomarcador
com o estagio e evolugao da doenca (Mullin & Clifford, 2020). Noutro estudo, Nébrega e colegas
(2019) identificaram a expressao do VEGF em cerca de 90% dos casos de HSA cutaneo
avaliados, porém nao conseguiram estabelecer qualquer correlagao entre o valor do VEGF e o
tempo de sobrevivéncia. Além do plasma, o VEGF também pode ser mensurado nas efusdes
(pericardica, peritoneal e pleural), apresentado concentragbes superiores as concentragdes
plasmaticas de caes saudaveis e de cades com HSA. No entanto, o valor das concentragdes de
VEGF em efusbes é semelhante quer a causa seja maligna ou benigna (Clifford et al., 2002).

A endotelina-1 (ET-1) € um péptido produzida pelas células endoteliais vasculares que, na
medicina humana, esta associado a varios tumores e envolvido na tumorigénese (Martin Smollich
& Pia Wulfing, 2007). Fukumoto e colegas (2015) demonstraram que a big ET-1, um percursor
da ET-1, apresenta uma concentragcdo plasmatica superior em caes com HSA do que em caes
com qualquer outra neoplasia ou saudaveis. A ecografia abdominal associada a mensuragao da
big ET-1 podera ser util para diferenciar HSA de outras neoplasias. Além disso, os autores
evidenciaram que a concentragdo da big ET-1 diminui acentuadamente apds esplenectomia.
Contudo, a concentragao plasmatica da big ET-1 também esta aumentada em cdes com doenga
renal cronica, em hipertenséo pulmonar e em doencas inflamatdrias, e, por isso, nestas situa¢des

€ desaconselhado a utilizagdo da big ET-1 como biomarcador do HSA (Fukumoto et al., 2015).

8.4. Diagnéstico citolégico e histopatolégico

O exame citoldgico de lesdes colhidas através de pungéo aspirativa por agulha fina possui
baixo valor de diagndstico, uma vez que a maioria das amostras apresenta hemodilui¢cdo, sendo,
por vezes, este exame descartado (Bertazzolo et al., 2005). Contudo, em algumas das amostras
citologicas efetuadas em porgdes solidas de neoplasias subcutdneas ou intramusculares podera
ser possivel obter um diagnéstico de HSA (Mullin & Clifford, 2019).

Por outro lado, a realizagéo da andlise citolégica de qualquer efusdo cavitaria é importante,
apesar de frequentemente ndo permitir um diagnéstico conclusivo. Maioritariamente, estas
efusbes sdo hemorragicas e nao coagulam. Um dos parametros a ser avaliado é o hematdcrito,
devendo este valor ser comparado ao do sangue periférico, 0 que permite aferir se € uma
hemorragia ativa ou inativa e iniciar o tratamento adequado (Clifford et al., 2002).

O diagnéstico definitivo do HSA é obtido através da histopatologia de bidpsias das lesdes
ou da exérese total da lesdo ou do 6rgéo associado. Nas lesées cutdneas ou subcutaneas podem
ser efetuadas bidpsias por agulha grossa, contudo esta técnica é desaconselhada em tumores

viscerais, uma vez que pode causar hemorragias e potenciar a disseminagao tumoral (Griffin et
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al., 2021). Porém, o exame histopatolégico pode ser inconclusivo, principalmente em tumores
pouco diferenciados, em HSA sélido ou quando o HSA apresenta inimeras cavidades (Géritz et
al., 2013; Gorden et al., 2014). Nestas situagbes devem ser realizadas técnicas de
imunohistoquimica utilizando marcadores do HSA, tais como anticorpos especificos do fator de
von Willebrand, a molécula de ades&o das plaquetas as células endoteliais (também designada
de CD31) ou o VEGF (Campos et al., 2012; Goritz et al., 2013; Gorden et al., 2014).

Mais recentemente, tém sido estudadas técnicas nao invasivas que possam auxiliar no
diagndstico precoce de neoplasias e, assim permitir o tratamento precoce. Em 2022 foi publicado
um estudo sobre um teste de bidpsia liquida para detegao precoce de multiplos tumores em caes,
baseando-se em sequenciamento de nova geragdo do DNA derivado de amostras de sangue.
Neste teste foram diagnosticados mais de 30 tipos de tumores, inclusive em pacientes sem sinais
clinicos de doenga como o exemplo de um hemangiossarcoma cardiaco. Considerando os trés
tumores mais agressivos em céaes (linfoma, HSA e osteossarcoma), o teste de bidpsia liquida
demonstrou uma taxa de detegéo de 85,4% (Flory et al., 2022).

Num outro estudo de bidpsia liquida, foi avaliada a concentragdo plasmatica de
nucleossomas H3.1 em cades. Na espécie canina, os nucleossomas ndo sido especificos de
nenhuma neoplasia, mas a sua concentragado plasmatica tende a ser elevada em tumores de
origem hematopoiética, como HSA, linfoma, sarcoma histiocitico e melanoma maligno. Neste
estudo foi avaliada a utilizagao de testes ELISA para auxilio no diagnéstico de HSA, uma vez ser
um teste rapido e de baixo custo comparativamente ao teste mencionado acima. Contudo, os
testes ELISA apenas detetaram metade dos casos tumorais. Apesar de demonstrar utilidade,

mais investigacdes nesta area sédo necessarias (Wilson-Robles et al., 2022).

9. Terapéutica

O tratamento do HSA depende da sua localizagao e da apresentacgéo clinica do paciente.
A maioria dos caes com HSA apresentam-se em clinica em estado critico, consequente do
choque hipovolémico ou do choque cardiogénico por rotura do tumor (Mullin & Clifford, 2020).

Os pacientes em estado critico por hemoabddmen devem ser estabilizados de imediato,
através do restauro e manutencao do volume circulatério efetivo, garantir uma boa oxigenagao e
perfusdo sanguineas, identificar a causa da hemorragia e, por fim, cessar a hemorragia (Herold
et al., 2008). Para tal, é essencial a administragao intravenosa (IV) de cristaloides e/ou coloides
de modo a reverter o choque hipovolémico, fornecer oxigénio suplementar, efetuar transfuséo de
sangue total em situagdes de choque hemorragico, o que também auxilia nos défices de
coagulagdo. Assim que possivel, o paciente deve ser encaminhado para cirurgia de modo a
remover a causa subjacente a hemorragia (Herold et al., 2008; Mullin & Clifford, 2019).

A monitorizagcdo do ECG deve ser realizada sempre que possivel, uma vez que é frequente
surgirem arritmias ventriculares em pacientes com massas esplénicas ou em HSA cardiaco.

Estas arritmias devem serem controladas com antiarritmicos, tais como a lidocaina (Wendelburg
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et al., 2014; Griffin et al., 2021). A maioria das arritmias ventriculares associadas a massas
esplénicas tende a resolver-se entre 24 e 48 horas apés a esplenectomia (Michael et al., 2023).

O choque cardiogénico associado ao HSA cardiaco surge em consequéncia da efuséo
pericardica e tamponamento cardiaco. Nestes pacientes deve ser realizada pericardiocentese
de imediato, de modo a estabilizar o animal (Mullin et al., 2016).

Na maioria dos casos clinicos, o tratamento de eleicdo do HSA em cées e gatos € a
exérese cirurgica, principalmente em situagdes em que o tumor se encontra localizado e nao
existam metastases (Mullin & Clifford, 2020).

9.1. Cirurgia

O HSA cutaneo, tal como mencionado anteriormente, pode ser classificado nos subtipos
HSA dérmico, HSA subcutaneo e HSA intramuscular (De Nardi et al., 2023). A ressegao cirurgica
de nodulos de HSA dérmico com margens laterais de um a dois centimetros que inclua um plano
fascial em profundidade permite, geralmente, a excisdo completa do tumor (Szivek et al., 2012;
Mullin & Clifford, 2020). Quando o HSA invade o tecido subcutdneo é recomendada uma
abordagem cirdrgica com uma margem cirurgica lateral de, pelo menos, trés centimetros (Griffin
et al., 2021; De Nardi et al., 2023).

Em casos de maior invasao do tecido subcutédneo ou em HSA intramuscular pode haver
edema e hemorragia associados ao tumor. Nestas situagdes é aconselhado uma abordagem
cirdrgica mais agressiva. Quando n&o € possivel alcangar margens cirirgicas adequadas e o
HSA é localizado num membro, a amputacdo pode ser necessaria (Mullin & Clifford, 2020).
Alternativamente a amputagao, pode optar-se por outras terapias, tais como a quimioterapia
adjuvante, a eletroquimioterapia ou a radioterapia (De Nardi et al., 2023). Em alguns casos, apos
o paciente ser submetido a protocolos de quimioterapia adjuvante é exequivel a exérese cirdrgica
por diminui¢cdo das dimensbées do tumor (Wiley et al., 2010).

No HSA esplénico, o tratamento preferencial é a esplenectomia total por laparotomia, dado
que permite uma melhor visualizagao da cavidade abdominal e efetuar outros procedimentos que
sejam necessarios em comparagédo com a laparoscopia. A esplenectomia pode ser realizada por
meio de suturas, agrafos ou dispositivos de selagem vascular eletrotérmica (Herold et al., 2008;
Mullin & Clifford, 2020). Aquando da cirurgia, devem ser removidas em bloco quaisquer adesdes
do omento ao bago, bem como lesdes suspeitas de doenga metastatica no figado, no omento ou
noutro tecido do peritoneu, sendo, posteriormente, enviadas para histopatologia (Mullin &
Clifford, 2020; Griffin et al., 2021). Outro procedimento recomendado por alguns autores € a
biopsia hepatica intraoperatdria em caes, com vista ao posterior estadiamento clinico. Contudo,
a biépsia em figados macroscopicamente normais possui uma baixa sensibilidade na detegao
de metastases de HSA em caes (Clendaniel et al., 2014). Além disto, num estudo com 79 casos,
apenas foram detetadas metastases de HSA em 50% das bidpsias hepaticas com o parénquima

macroscopicamente alterado (Clendaniel et al., 2014).
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Em casos de lesdes solitarias de HSA no rim, no figado ou na bexiga, deve proceder-se a
nefrectomia, lobectomia hepética ou cistotomia parcial, respetivamente (Mullin & Clifford, 2020).

A exérese cirurgica do HSA cardiaco primario é o tratamento efetivo na auséncia de
metastases. Contudo, raramente a cirurgia € realizada devido aos riscos e complexidade da
cirurgia (Mullin et al., 2016). No entanto, ha relatos de ressegdes cirurgicas relativas a pequenas
massas tumorais no atrio ou auricula direitas com bons resultados perioperatorios. A cirurgia
pode ser abordada por toracotomia ou por toracoscopia e a exérese da massa efetuada com
recurso a agrafador cirurgico ou a sutura manual (Weisse et al., 2005; Ployart et al., 2013). Em
casos de HSA cardiaco de maiores dimensoes, a excisdo completa do tumor pode implicar danos
significativos no coragdo. Alguns relatos de procedimentos reconstrutivos utilizando o pericardio
como enxerto para reparagdo do coragdo demonstraram resultados positivos (Morges et al.,
2011; Verbeke et al., 2012).

Quando o HSA cardiaco é considerado inoperavel e o paciente necessita de
pericardiocenteses frequentes, a pericardiectomia pode ser realizada como medida paliativa,

com vista a prevenir o tamponamento cardiaco (Case et al., 2013).

9.2. Quimioterapia

A quimioterapia, adjuvante ou neoadjuvante, é recomendada em animais com HSA, dado
ser uma neoplasia com elevada taxa metastatica no momento do diagnéstico. A excegao a
aplicagéo da quimioterapia € o HSA dérmico na auséncia de metastases (Mullin & Clifford, 2020).
O objetivo da quimioterapia é tratar qualquer doenca metastdtica oculta e destruir
micrometastases e células residuais apds exérese completa do tumor primario, permitindo o
aumento do tempo de sobrevivéncia do paciente (Sorenmo et al., 2004; Gustafson & Bailey,
2020).

Por definigdo, a quimioterapia adjuvante é aquela que é aplicada apds exérese cirurgica
do tumor, enquanto a quimioterapia neoadjuvante é administrada antes do procedimento
cirdargico, com vista a reduzir as dimensdes da neoplasia (Gustafson & Bailey, 2020). Esta Ultima
tem maior interesse em casos de HSA cardiaco e em HSA intramuscular e subcutédneo néo
passiveis de ressecéo cirurgica (Wiley et al., 2010).

A estratégia quimioterapica pode ser classificada em quimioterapia convencional ou em
quimioterapia metrondmica. Independentemente da estratégia adotada, existem diversos
protocolos quimioterapicos, os quais podem basear-se na utilizacdo de um Uunico agente

citotdxico ou numa combinagao de varios farmacos (Gustafson & Bailey, 2020).

9.2.1. Quimioterapia Convencional (protocolos quimioterapicos)

A quimioterapia convencional baseia-se na administracdo de farmacos citotoxicos com

base na dose maxima tolerada (MTD). O valor da MTD de um farmaco é determinado pela dose
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maxima administrada sem provocar toxicidade inaceitavel ou efeitos adversos irreversiveis numa
propor¢ao significativa de pacientes (Gustafson & Bailey, 2020).

De um modo geral, os protocolos poliquimioterapicos apresentam maior sucesso em
comparagao com a monoterapia. Isto deve-se ao facto dos farmacos atuarem de diferentes
formas no ciclo celular, o que permite maximizar o efeito destrutivo na populagao celular
heterogénea tumoral, garantindo uma toxicidade aceitavel para o paciente e minimizando a
resisténcia celular (Gustafson & Bailey, 2020).

No decorrer do protocolo quimioterapico € importante monitorizar o possivel
desenvolvimento de resisténcia celular tumoral, quer por resisténcia adquirida ou por selegcéo de
células resistentes. Se tal suceder é importante avaliar a necessidade de aumentar a dose do
agente quimioterapico ou proceder a substituigdo do mesmo por outro farmaco com mecanismo
de agédo distinto (Gustafson & Bailey, 2020).

Além da resisténcia, é, também, necessario analisar niveis de toxicidade associados a
terapia em curso. A toxicidade da quimioterapia pode advir de varios fatores, tais como a
acumulagdo dos farmacos no organismo ou da existéncia de doengas concomitantes, entre
outros. Os efeitos secundarios observados podem ser classificados em efeitos agudos, que
surgem em 24 a 48 horas apoés o tratamento; efeitos agudos tardios, que ocorrem num periodo
de dois a 14 dias apo6s o tratamento; ou em efeitos acumulativos ou crénicos que se manifestam
apd6s semanas, meses ou anos. Alguns dos efeitos secundarios da quimioterapia que podem
surgir sdo hipersensibilidade a infusdo, nausea, vomitos, diarreia e supressdo medular, entre
outros (Gustafson & Bailey, 2020).

Relativamente ao HSA, o quimioterapico que tem demonstrado melhores resultados, tanto
em caes como em gatos, é a doxorrubicina. Este agente citotoxico pode ser implementado como

unico farmaco ou integrado em protocolos combinados (Mullin & Clifford, 2020).
9.2.1.1. Doxorrubicina (DOX)

A doxorrubicina (DOX) é um agente citotoxico pertencente ao grupo dos antibioticos
antitumorais, ou seja, € um composto com origem na fermentagdo microbiana. A nivel
farmacoldgico, a DOX possui a capacidade de interagir com diversos componentes celulares, o
que resulta num mecanismo de toxicidade celular multimodal. A excregdo da DOX ocorre através
das vias renal e biliar (Gustafson & Bailey, 2020).

Geralmente, a DOX é administrada como quimioterapia adjuvante apds ressec¢ao cirurgica.
O protocolo convencional implica a administragédo IV de DOX na dose de 30 mg/m? em caes de
peso superior a 15 kg, ou na dose de 1 mg/Kg em cées de peso inferior a 15 kg e em gatos. A
administragado deve ser efetuada em infusdo lenta e a cada duas ou trés semanas. Em casos de
esplenectomia e aplicando este protocolo quimioterapico, o tempo de sobrevivéncia médio (MST)
varia entre os 141 e 257 dias, sendo que menos 10% dos caes atingem os 12 meses apos
diagndstico (Sorenmo et al., 2004; Kahn et al., 2013).
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A aplicagdo da DOX como quimioterapia paliativa e neoadjuvante também foi abordada
em alguns estudos de HSA nao extirpavel, demonstrando uma taxa de resposta objetiva de 41%
em HSA cardiaco (Mullin et al., 2016) e de 38% em HSA subcutaneo (Wiley et al., 2010).

Alternativamente a DOX livre, varios estudos investigaram a administracdo da DOX
lipossomal peguiladaplasmatica, devido ao maior tempo de semi-vida plasmatica, menor volume
de distribuicdo e depuracao plasmatico reduzida (Sorenmo et al., 1993). Apesar da reducio da
cardiotoxicidade da DOX lipossomal peguilado comparativamente a DOX livre, ndo foram
verificadas melhorias significativas na toxicidade geral nem no MST de cdes com HSA,
independente da administragéo IV ou intraperitoneal (Sorenmo et al., 2007; Teske et al., 2011).

Os sinais de toxicidade descritos muito frequentemente em protocolos incluem letargia,
anorexia, vomitos, diarreia, febre e prurido (Sorenmo et al., 1993). Os efeitos adversos graves
do tratamento com DOX incluem mielossupressdo, sépsis e toxicidade gastrointestinal
(Gustafson & Bailey, 2020). Na espécie canina, a DOX é cardiotéxica e pode causar arritmias
transitérias. Recomenda-se avaliagdo pré-tratamento, especialmente, se houver historial de
doenca cardiaca ou em caes de racgas predispostas a cardiomiopatia dilatada (Alves de Souza &
Camacho, 2006). Em gatos, a DOX pode causar nefrotoxicidade cumulativa, sendo essencial a
monitorizacdo da funcdo renal e a administracdo prudente em felinos com doencga renal

concomitante (O’Keefe et al., 1993).
9.2.1.2. Doxorrubicina e ciclofosfamida (AC)

A ciclofosfamida é um agente citotdxico pertencente ao grupo dos agentes alquilantes que
necessita de metabolizagdo hepatica para originar os metabolitos ativos. Este quimioterapico
pode ser administrado por via oral ou IV em cées e gatos (Gustafson & Bailey, 2020).

O protocolo quimioterapico de DOX associado a ciclofosfamida (AC) consiste na
administragao IV de DOX a 30 mg/m?, no primeiro dia do ciclo, e na administragéo oral diaria de
ciclofosfamida na dose de 50 a 75 mg/m?, entre o terceiro e o sexto dia de tratamento. Este ciclo
é repetido a cada trés semanas (Sorenmo et al., 1993). Neste estudo, o MST foi de 250, 186 e
87 dias no estadio I, Il e Ill, respetivamente.

As reagdes adversas ao protocolo AC incluem neutropenia, diarreia, anorexia, letargia e,
sépsis (Sorenmo et al., 1993). Em casos raros, a ciclofosfamida pode causar cistite hemorragica

estéril, devendo, por esse motivo, ser o quimioterapico descontinuado (Charney et al., 2003).
9.2.1.3. Doxorrubicina, ciclofosfamida e vincristina (VAC)

A vincristina é um quimioterapico pertencente ao grupo dos alcaloides da vinca, que atuam
no fuso mitético aquando da divisao celular, resultando no bloqueio da mitose e na consequente
morte celular. Este citotoxico € eliminado por via hepatica e biliar (Gustafson & Bailey, 2020).

O protocolo DOX, ciclofosfamida e vincristina (VAC) é utilizado como quimioterapia

adjuvante. Este protocolo consiste na administragdo IV de DOX na dose de 30 mg/m? e de
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ciclofosfamida na dose de 100 a 150 mg/m?2 no dia um do ciclo de tratamento, e na administragédo
IV de vincristina na dose de 0,75mg/m? nos dias oito e 15 do protocolo quimioterapico. O ciclo é
repetido a cada 21 dias (Hammer et al., 1991). Neste estudo, foi aferido um MST de 172 dias.
A maioria das reagdes adversas do protocolo VAC ndo estdo associadas a risco de vida,
dizendo respeito a sintomatologia gastrointestinal. Contudo, por vezes surge neutropenia e
trombocitopenia, e, em raros casos, sépsis e cardiotoxicidade (Hammer et al., 1991). Além disto,
€ importante denotar que a vincristina apresenta agao vesicante, sendo importante garantir uma

correta administragéo intravenosa (Gustafson & Bailey, 2020).
9.2.1.4. Doxorrubicina, dacarbazina e vincristina (DAV)

A dacarbazina € um agente quimioterapico que necessita de metabolizagdo hepatica para
se tornar ativa, sendo excretado pela via urinaria. O seu uso em gatos nao € recomendada
devido a falta de informacgéo (Gustafson & Bailey, 2020).

A implementagéo do protocolo quimioterapico DOX, dacarbazina e vincristina (DAV) em
caes com HSA em estadio avangado foi avaliado por Dervisis e colegas (2011). Este protocolo
consiste na administracao IV de DOX na dose de 30 mg/m? e de dacarbazina na dose de 800
mg/m?2 no dia um do tratamento, e na administragdo IV de vincristina na dose de 0,5 mg/m? nos
dias oito e 15 do protocolo. Este plano de quimioterapia € repetido a cada 21 dias, até um maximo
de seis ciclos. Neste estudo, o MST global foi de 125 dias.

Com o protocolo DAV foram reportadas toxicidades significativas associadas a
mielossupressao (anemia, neutropenia e tromobocitopenia) e a sintomatologia gastrointestinal,
tendo sido interrompido o tratamento em 20% dos caes. Apesar da toxicidade apresentada, o
estudo conclui que a associagdo dos agentes citotoxicos contemplados no protocolo DAV

permitem prolongar o tempo de sobrevivéncia em cdes com HSA avancado (Dervisis et al., 2011)
9.2.1.5.0utros protocolos quimioterapicos com doxorrubicina

Além dos protocolos com DOX acima mencionados, outros estudos debateram-se sobre
a associagado de DOX a outros agentes quimioterapicos (Mullin & Clifford, 2020).

Semelhante ao protocolo DAV, foi avaliada a associagdo DOX com a dacarbazina. Este
tratamento consiste na administragdo IV de DOX na dose de 30mg/m? no dia um e na
administragdo IV de dacarbazina na dose de 200 mg/m? uma vez por dia, durante cinco dias
consecutivos, iniciando aquando da administragdo da DOX. O tratamento é repetido a cada 21
dias. Finotello e colegas (2017) concluiram que os efeitos de toxicidade deste protocolo foram
menos frequentes quando comparando com o protocolo DAV. Além disso, ao comparar o
protocolo AC com a associagao de DOX com dacarbazina demonstraram que esta associagéo
quimioterapica promove um maior MST devido ao maior controlo de doenca metastatica,

principalmente no estadio 1l do HSA (Finotello et al., 2017).
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A minociclina € um antibiético com potente atividade anticologenase e demonstrou
atividade antiangiogénica em modelos de ratos com determinados tumores (Sorenmo et al.,
2000). A sua associagao ao protocolo AC, na dose de 5 mg/kg PO, uma vez ao dia desde o
primeiro dia de tratamento, ndo evidenciou beneficios em cdes com HSA face ao protocolo AC
isolado ou da DOX como agente unico (Sorenmo et al., 2000).

Payne e colegas (2003) abordaram a associagao da DOX com a ifosfamida como método
de quimioterapia adjuvante em sarcomas em cées. O protocolo consiste na administragédo IV de
ifosfamida na dose de 375 mg/m2 no dia zero e na administragdo IV de DOX na dose de 30
mg/m?2 no dia 14 do tratamento. Este ciclo de tratamento é repetido a cada 14 dias, num total de
trés repeticdes. Os autores do estudo concluiram que o protocolo foi bem tolerado pelos caes,
mas que o protocolo nao demonstrou melhorias no MST.

A combinagao entre a DOX e o deracoxib como método de quimioterapia adjuvante do
HSA foi estudado por Kahn e colegas (2013). A cicloxigenase-2 (Cox-2) € uma enzima
fundamental na produgéo de prostaglandinas que promovem inflamagao, dor e febre, além de
estarem associadas a promogéo da tumorigénese. A expressio elevada de Cox-2 por células
tumorais ou estromais inibe a apoptose e permite a progressao do tumor (Stasinopoulos et al.,
2012). No protocolo abordado, a DOX foi administrada IV na dose de 30 mg/m? a cada duas
semanas num maximo de cinco tratamentos e o deracoxib, um inibidor seletivo da Cox-2, foi
administrado PO, na dose de 1 a 2 mg/kg, diariamente, sete dias apds a administragdo da DOX.
Neste estudo, a implementag¢do do deracoxib nao melhorou o MST em cdes com HSA esplénico
(Kahn et al., 2013).

9.2.1.6. Epirrubicina

A epirrubicina é um citotoxico pertencente ao grupo dos antibidticos antitumorais, sendo
um derivado semissintético da DOX. A utilizag&do de epirrubicina como quimioterapico adjuvante
em HSA foi estudada devido a menor incidéncia de cardiotoxicidade (Ganzina, 1983).

Num estudo realizado por Kim e colegas (2007), a epirrubicina foi administrada IV na dose
de 30 mg/m? a cada trés semanas, durante quatro a seis ciclos. Os tempos medianos de
sobrevivéncia dos cées envolvidos no estudo foram 345, 93, e 68 dias nos estadios |, Il e I,
respetivamente. Nesta investigacdo, os autores concluiram que o protocolo com epirrubicina é
igualmente eficaz em comparagédo com protocolos quimioterapicos a base de DOX. No entanto,
apresenta uma maior toxicidade gastrointestinal e é mais dispendioso. Ainda assim, é a

alternativa de eleicdo a DOX em cdes com doenga cardiaca (Kim et al., 2007).

9.2.1.7. Ifosfamida

A ifosfamida é um citotdxico que requere ativagdo metabdlica hepatica, pertencente ao
grupo dos agentes alquilantes (Gustafson & Bailey, 2020). Este quimioterapico foi estudado por

Rassnick e colegas como tratamento adjuvante em diversos tumores caninos (2000) e,
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posteriormente, em gatos com sarcoma (2006). Com base na investigagao realizada, concluiram
que a dose adequada de ifosfamida em caes é entre 350 a 375 mg/m2 e em gatos é de 900
mg/m2, ambas administradas IV a cada trés semanas. O MST dos cdes com HSA presentes no
estudo foi de 147 dias (Rassnick et al., 2000).

Os efeitos de toxicidade associados a ifosfamida estao relacionados com mielossupressao
(neutropenia) e com nefrotoxicidade, sendo que esta ultima pode induzir dano no epitélio vesical
(Gustafson & Bailey, 2020). Como forma de prevenir a toxicidade urotelial em caes é

aconselhado a diurese salina e 0 uso de mesna (Rassnick et al., 2000).
9.2.2. Quimioterapia metronémica

A quimioterapia metronémica (MC) consiste na administragdo de forma continua, por via
oral, de farmacos em doses baixas, com o objetivo de inibir ou atrasar a progressao tumoral. Os
farmacos utilizados podem inibir a angiogénese tumoral, modular a resposta imunitaria do tumor
ou promover um estado de laténcia tumoral. Esta estratégia quimioterapica apresenta menor
risco de toxicidade do que a quimioterapia convencional, estando associada a menos efeitos
adversos graves (Biller, 2014).

Um dos quimioterapicos mais estudados na MC no tratamento do HSA é a ciclofosfamida.
Esta deve ser administrada PO, na dose entre 12,5 e 15 mg/m?2 a cada 24 horas e pode ser
associada a anti-inflamatérios ndo esteroides (AINE) (Lana et al., 2007). Num estudo com 33
caes com HSA esplénico foi avaliado o MST entre o protocolo DOX como tratamento Unico e a
combinagéo de DOX com posterior ciclofosfamida metronémica, sempre apos esplenectomia.
Neste estudo, o protocolo com ciclofosfamida foi bem tolerado, contudo n&o houve uma melhoria
significativa no tempo se sobrevivéncia dos pacientes. Estes resultados podem ser justificados
pela presenga de cdes com estadio Ill e por haver diferentes doses de ciclofosfamida
administradas entre pacientes (Matsuyama et al., 2017). Em dois outros estudos, o uso de
ciclofosfamida metrondmica, apds protocolo com DOX, demonstrou aumento do tempo de
sobrevivéncia em comparagédo com o tratamento isolado de DOX. Porém, nestes estudos foram
associados outros farmacos, nomeadamente a etoposida (50 mg/m2 PO, a cada 24 horas) e
piroxicam (Lana et al., 2007), piroxicam, firocoxib ou meloxicam e talidomida (2 a 3 mg/kg PO a
cada 24 ou 48 horas) (Finotello et al., 2017).

A talidomida é um imunomodelador capaz de inibir a angiogénese através da inibigdo do
VEGF, do bFGF e do fator alfa de necrose tumoral, porém possui acéo teratogénica (Finotello et
al., 2017). Tal como referido acima, no estudo realizado por Finotello e colegas (2017), a
administragdo de talidomida associada a ciclofosfamida, apds protocolo MTD com DOX e
esplenectomia, apresentou aumentos significativos nos tempos medianos até a metastizagao e
de sobrevivéncia quando comparado com o protocolo com DOX. Num outro estudo com 15 cées,

a talidomida foi iniciada, ap6s esplenectomia, na dose de 8,7 mg/kg a cada 24 horas PO,
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demonstrando um MST de 172 dias, sendo de 303 dias em caes em estadio Il e de 40 dias em
estadio Il (Bray et al., 2018).

O uso de clorambucil na MC foi avaliado num estudo com 36 caes com diversas
neoplasias, das quais cinco correspondiam a HSA. Neste estudo, o clorambucil foi administrado
PO, diariamente, na dose de 4 mg/m?, resultando na estabilidade da doenca em trés dos caes
com HSA e num MST de 140 dias (Leach et al., 2012). Este quimioterapico pode ser utilizado
como alternativa a ciclofosfamida, em casos de cistite hemorragica (Finotello et al., 2017).

Tripp e colegas (2011) avaliaram o uso de lomustina em alternativa a quimioterapicos que
provocam cistite hemorragica. Em doses citotdxicas, a lomustina pode causar disturbios
gastrointestinais, mielossupresséao e hepatoxocidade. Neste estudo foram avaliados 81 caes com
diversas neoplasias, dos quais 18 apresentavam HSA. A lomustina foi administrada PO, na dose
de 2,84 mg/m?, diariamente, sendo descontinuada em quase 30% dos caes devido a toxicidade
associada. Nos caes com HSA, este protocolo quimioterapico, demonstrou um MST de 120 dias,
independentemente do estadio clinico.

A associagdo de AINEs a diversos protocolos quimioterapicos tem tido cada vez maior
interesse. Os inibidores seletivos da COX-2 tém sido explorados como agentes antiangiogénicos
em diversos estudos, bem como a associagao de meloxicam e carprofeno, ainda que com menor
frequéncia (Tripp et al., 2011; Leach et al., 2012; Biller, 2014; Finotello et al., 2017). No estudo
realizado por Leach e colegas (2012), nao foram detetadas diferencgas significativas no intervalo
livre de progresséo da doenga entre o grupo de caes em que apenas foi aplicado o protocolo

com clorambucil e o grupo em que foi associado um inibidor da COX-2.
9.2.3. Quimioterapia em gatos

A investigacdo da quimioterapia aplicada a gatos diagnosticados com HSA é muito
reduzida e os poucos estudos existentes apresentam um reduzido niamero de individuos.

Num estudo que inclui 53 casos de HSA felino, apenas cinco gatos receberam
quimioterapia. A um dos gatos foi administrado o protocolo VAC apéds excisdo incompleta do
tumor no plano dorsal nasal, tendo sobrevivido mais de 3,5 anos. Dois gatos com exérese
incompleta de HSA subcutidneo receberam diferentes protocolos: um foi tratado com
ciclofosfamida associada a mitoxantrona, sobrevivendo 440 dias, e o outro com DOX
administrada IV cada 21 dias durante quatro ciclos, sobrevivendo 290 dias. O protocolo com DOX
foi também aplicado num gato com HSA visceral com margens cirdrgicas completas, tendo
sobrevivido 150 dias. Por fim, num gato com HSA visceral com margens cirdrgicas incompletas,
recebeu carboplatina , sobrevivendo por 60 dias (Johannes et al., 2007).

McAbee e colegas (2005) avaliaram 18 gatos com HSA cutaneo. Em dez destes gatos foi
realizada exérese cirurgica, sendo que em cinco casos a excisado foi incompleta. Neste estudo,
dois gatos com excisdo incompleta receberam tratamento quimioterapico com DOX por via

intravenosa, tendo sobrevivido 1003 e 1460 dias. O tempo de sobrevivéncia destes animais foi
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significativamente superior ao dos gatos com exéreses incompletas que nao receberam
quimioterapia.

Num estudo com 59 gatos diagnosticados com diversas neoplasias foi avaliada a eficcia
da carboplatina. Este citotdxico foi administrado por via IV, na dose de 240 mg/m? a cada 21 ou
28 dias, tendo sido detetada neutropenia grave por mielossupressao em 13% dos gatos apds o
primeiro ciclo de tratamento. Dos animais em estudo, apenas um apresentava HSA que, apds o
protocolo quimioterapico, verificou-se a redugédo do tamanho do tumor (Kisseberth et al., 2008).

Em alguns estudos isolados, os gatos receberam quimioterapia adjuvante com o objetivo
de aumentar o tempo de sobrevivéncia. Um gato com HSA mesentérico foi submetido a cirurgia
de redugao tumoral e posteriormente tratado com DOX, administrada por via IV, na dose de
1mg/kg a cada 21 dias, num total de dois protocolos de cinco ciclos, com sobrevivéncia de 432
dias ap6s diagnostico (Simon et al., 2022). Num outro estudo, um gato com HSA esplénico, apés
submetido a esplenectomia, foi tratado com DOX e, apds confirmagédo de metastizagao, recebeu
tratamento com protocolo VAC, sobrevivendo 201 dias (Goddard et al., 2024).

O uso de MC também tem sido investigado nos gatos. Num estudo com 24 gatos com
diversas neoplasias, a MC com ciclofosfamida demonstrou baixa toxicidade, sendo os efeitos
secundarios mais comuns a sintomatologia gastrointestinal transitéria e a toxicidade renal (Leo
etal., 2014). Num relato de um caso, um gato com HSA vesical foi submetido a cistotomia parcial,
com excisdo completa do tumor, e, apds diagndstico histopatolégico, foi iniciado MC com
ciclofosfamida, talidomida e meloxicam durante oito meses, tendo sido o protocolo bem tolerado.
A data da emissao do relato, 896 dias apds a cirurgia, o paciente encontrava-se bem de saude
(McNally et al., 2023).

9.3. Imunoterapia

A imunoterapia pode ser uma estratégia terapéutica alternativa contra o cancro, que tem
como objetivo aumentar a sobrevivéncia dos cdes com HSA e a vantagem de apresentar menos
efeitos adversos, comparativamente a quimioterapia (Mullin & Clifford, 2020).

A administragao do imunomodelador muramil-tripeptideo fosfatidiletanolamina lipossomal
(L-MTP-PE), em associagdo com protocolo AC apés esplenectomia por HSA, foi avaliada em
caes. O L-MTP-PE potencia a atividade tumorocida dos monécitos e, consequentemente, o seu
efeito anti-metastatico. Neste estudo, os caes tratados com L-MTP-PE apresentaram um MST
superior ao do grupo tratado com o protocolo AC, com 9,1 meses e 5,7 meses, respetivamente
(Vail et al., 1995).

Num outro estudo foi investigada a utilizagdo de uma vacina alogénica contra 0 HSA em
associagdo com DOX, em 28 caes. Este protocolo foi bem tolerado, sendo o efeito adverso mais
comum diarreia ligeira a moderada. O MST dos caes cujo tratamento incluiu a vacina foi de 182
dias, sendo superior ao do grupo dos caes tratados exclusivamente com DOX (133 dias) (U’'Ren

et al., 2007). Contudo, a vacina nao demonstrou um aumento significativo na sobrevivéncia dos
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céaes, sendo que outros estudos com protocolo DOX isolado reportaram tempos de sobrevivéncia
superiores a 133 dias (Kahn et al., 2013).

No estudo desenvolvido por Lucroy e colegas (2020) foi avaliada a eficacia da
administragdo da vacina tumoral autéloga em cées com estadio Ill de HSA, apds exérese
cirurgica. Esta vacina tem a vantagem de apresentar ao sistema imunitario diversos alvos
antigénicos relacionados com as células neoplasicas e com o estroma tumoral. A terapéutica
vacinal foi bem tolerada pelos animais e ndo surgiram efeitos adversos associados. O MST dos
caes tratados com a vacina autéloga foi semelhante ao dos animais tratados com quimioterapia
convencional (142 dias) e superior ao tratamento cirurgico exclusivo. Porém, 12,5% dos caes
com tratamento vacinal apresentaram uma sobrevivéncia superior a um ano, o que néo foi

alcangado com a quimioterapia convencional neste estudo.

9.4. Radioterapia

A radioterapia tem sido aplicada como tratamento paliativo em situagdes de HSA cutaneo
e cardiaco. Alguns estudos avaliaram o uso de radioterapia paliativa em HSA cutaneo nao
passivel de ressegédo ou quando a excisao cirurgica resulta em margens incompletas. Apesar do
protocolo ter sido bem tolerado em caes e de, em alguns casos, ter reduzido a dimenséo do HSA,
nao demonstrou qualquer melhoria no MST dos céaes, quando comparando com protocolos
quimioterapicos (Hillers et al., 2007; Bulakowski et al., 2008).

O uso da radiagéo hipofracionada no HSA cardiaco demonstrou diminuir a frequéncia de
tamponamento cardiaco e, consequentemente, a necessidade de pericardiocentese. Num dos
estudos, o MST dos cées foi de 2,5 meses (Nolan et al., 2017), enquanto noutro estudo mais
recente foi de 137 dias (Wakamatsu et al., 2025).

9.5. Terapéuticas Alvo-dirigidas

O HSA canino expressa diversos recetores da familia da tirosina quinase, tais como o
PDGFR, o VEGFR e o recetor do fator de células estaminais (Yonemaru et al., 2006). A inibigao
destes recetores tem sido alvo de estudos in vitro como possivel tratamento do HSA. Os
farmacos em avaliagao incluem o masitinib, o imatinib e o dasatinib, que demonstraram inibir o
crescimento tumoral e induzir a apoptose do HSA, porém as doses necessarias para eficacia in
vivo poderdo provocar toxicidade significativa (Lyles et al., 2012; Dickerson et al., 2013).

Num outro estudo Gardner e colegas (2015) avaliaram a administragdo de um outro
inibidor da tirosina quinase, o toceranib, apds protocolo com DOX em caes com HSA em estadio
I ou Il. O uso do toceranib ndo demonstrou melhorar o intervalo livre de doenca nem a
sobrevivéncia global dos animais em estudo.

A angiotoxina biespecifica do fator de crescimento epidérmico (eBAT) & um farmaco
desenvolvido em laboratério que atua em células tumorais que expressem o EGFR e o recetor
do ativador do plasminogénio do tipo uroquinase. Ambos os recetores sao expressos no HSA

canino, possibilitando a utilizacao da eBAT. Num estudo de Borgatti e colegas (2017), a eBAT
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foi administrada a caes com HSA apds esplenectomia e previamente ao protocolo com DOX. Os
animais cujo tratamento incluiu eBAT apresentaram um MST de 8,5 meses e uma taxa de
sobrevivéncia aos 6 meses de 70% dos céaes, valores superiores aos observados no grupo
controlo que nao foi recebeu eBAT.

9.6. Terapéuticas Alternativas

O uso de terapias alternativas pode ser considerado aquando da indisponibilidade de
outros farmacos no mercado. O polissacarideo peptideo proveniente do cogumelo Corioulus
versicolor € um agente bioativo que demonstrou atrasar a progressao de metastases e aumentar
o tempo de sobrevivéncia de caes apds esplenectomia por HSA, em comparagdo com céaes
submetidos exclusivamente a exérese tumoral (Brown & Reetz, 2012).

O uso do composto Yunnan Baiyao utilizado na medicina tradicional chinesa, tem sido
associado ao controlo de condigbes hemorragicas, inclusive no HSA canino. Apesar de estudos
in vitro terem demonstrado que o fitoterapico induz a apoptose em linhas celulares de HSA canino
(Wirth et al., 2016), o mesmo resultado nao foi observado num estudo in vivo em caes com

hemorragias orais, revelando ndo melhorar os parametros de coagulagéo (Tansey et al., 2018).

9.7. Novas Terapéuticas

A terapia fotodinamica consiste na ativagao de fotossensilizadores pela luz, na presencga
de oxigénio molecular, induzindo a formagdo de espécies reativas de oxigénio capazes de
provocar a morte celular direta e/ou a oclusdo de vasos sanguineos. Este tratamento tem sido
utilizado com eficacia em diversas neoplasias, contudo em tumores profundos, ndo demonstrou
alcancar os mesmos resultados (Rocha et al., 2019). Num estudo com oito cdes com HSA
cuténeo, a terapia fotodindmica resultou na remissdo completa de 90% das lesdes tratadas e
sem evidéncia de recidiva tumoral. Esta terapéutica demonstrou ser menos invasiva que a
cirurgia, permitindo um tempo de recuperagdo mais curto (Rocha et al., 2019).

A eletroquimioterapia (ECT) é um procedimento alternativo a exérese cirurgica de
neoplasias cutdneas e subcutaneas em humanos, caes e gatos. Este tratamento consiste na
administragdo de um agente quimioterapico, cuja penetragdo celular é potenciada por pulsos
elétricos, aumentando os efeitos citotdxicos de forma localizada. Devido ao seu efeito
vasoconstritor, a ECT além de ser usada como monoterapia, pode ser associada a cirurgia para
minimizar hemorragias (De Nardi et al., 2023). Num estudo com 30 caes diagnosticados com
sarcomas de tecidos moles, dos quais dois correspondiam a HSA cutaneo, foi avaliada a
combinagéo de ECT adjuvante com tratamento cirurgico. Esta associagao foi bem tolerada pelos
animais e demonstrou uma diminui¢éo da recidiva tumoral (Spugnini et al., 2019).

No HSA cuténeo, a ECT enquanto monoterapia pode ser util em lesbes disseminadas
multiplas e, como tratamento adjuvante cirargico pode ter interesse em casos cujas margens
cirdrgicas adequadas séo dificeis de alcancgar devido a extensao e/ou localizagdo do tumor, ou

pelo nimero de lesbes presentes (De Nardi et al., 2023).
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10. Prognoéstico

O prognéstico do HSA canino e felino depende da localizagdo primaria do tumor, do
estadio da doenca, da terapia implementada e, de forma n&o consensual, do grau histopatolégico
(Mullin & Clifford, 2020). O grau histopatolégico é determinado pela diferenciacdo celular,
pleomorfismo nuclear, necrose tumoral e indice mitético. Embora alguns autores relacionem o
HSA de baixo grau histopatolégico a maior sobrevivéncia (Ogilvie et al., 1996), outros ndo
corroboram essa associagcado (McSporran, 2009).

De um modo geral, o HSA caracteriza-se por um comportamento biolégico agressivo,

resultando num progndstico desfavoravel (Mullin & Clifford, 2020).

10.1. Prognéstico do HSA visceral canino

No HSA esplénico, os fatores com maior impacto prognostico sdo o estadiamento clinico
e a terapia instituida. Caes em estadio |, sem rotura esplénica e sem metastases, apresentam
um MST superior aos caes em estadios mais avancados (Kahn et al., 2013; Batschinski et al.,
2018). Quando apenas se procede a esplenectomia, o MST varia entre 19 e 86 dias (Prymak et
al., 1988; Goritz et al., 2013; Wendelburg et al., 2015; Batschinski et al., 2018). A combinagao do
tratamento cirdrgico com protocolos de quimioterapia adjuvante aumenta significativamente o
MST, variando entre 87 e 355 dias, dependendo do protocolo e do estadio clinico do animal
(Hammer et al., 1991; Sorenmo et al., 1993; Sorenmo et al., 2004; Kahn et al., 2013). Apesar do
uso de protocolos quimioterapicos, a taxa de sobrevivéncia aos 12 meses néo ultrapassa os 10%
(Mullin & Clifford, 2020).

O prognéstico do HSA hepatico e cardiaco primarios € comparavel ao do HSA esplénico
(Mullin & Clifford, 2020). Na auséncia de tratamento, os cdes com HSA cardiaco primario nao
tendem a sobreviver mais de duas semanas (Mullin et al., 2016), enquanto aquando da exérese
cirdrgica, o MST pode variar entre os 30 e 90 dias (Weisse et al., 2005; Ployart et al., 2013).
Quando, ap6s a cirurgia, € associado tratamento quimioterapico, o MST aumenta para valores
de 175 a 189 dias (Weisse et al., 2005). Em situag¢des cujo unico tratamento foi a quimioterapia,
os caes demonstraram um MST de 116 dias (Mullin et al., 2016).

Contrariamente aos restantes HSA viscerais, o HSA renal primario demonstrou ter um
progndstico ligeiramente mais favoravel, devido a menores taxas de hemoperitoneus e de
metastases. A nefrectomia dos caes, com ou sem quimioterapia adjuvante, permitiu um MST de
278 dias (Locke & Barber, 2006).

10.2. Prognéstico do HSA cutaneo canino

O HSA cutaneo canino possui uma perspetiva clinica positiva, quando equiparado ao HSA
visceral. Quando o tumor apenas invade a derme, a excisdo cirurgica tende a ser curativa, com
um MST entre 780 e 987 dias. Porém, quando localizado na regido ventral ou associado a sinais

inducao de radiagao UV, tais como lesdes actinicas em locais predispostos, a sobrevivéncia pos-
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exérese é superior, registando-se MST de 1570 e 1085 dias, respetivamente (Szivek et al., 2012).
Em contrapartida, em casos cujo HSA ja apresenta invasdo subcuténea e/ou intramuscular é
recomendado tratamento cirdrgico e quimioterapia adjuvante devido ao maior risco de
metastases (Schultheiss, 2004; Bulakowski et al., 2008). Quando é efetuada cirurgia e
quimioterapia, o MST descrito é de oito a nove meses em caes com HSA intramuscular, e de oito

a mais de trés anos em caes com HSA subcutaneo (Bulakowski et al., 2008; Shiu et al., 2011).

10.3. Prognéstico do HSA felino

O HSA visceral felino, embora raro, apresenta prognostico desfavoravel, dado que a
maioria dos pacientes apresenta doenga metastatica aquando do diagndstico (Johannes et al.,
2007). Apos exérese cirurgica do tumor primario, o MST descrito varia entre 77 e 197 dias, sendo
menor em casos de hemoperitoneus (Culp et al., 2008, 2010).

Por oposigdo, o HSA cutaneo felino revela um progndstico mais promissor. A excisao
cirirgica do HSA dérmico permite um MST entre os nove meses e quatro anos (McAbee et al.,
2005; Johannes et al., 2007). Quando ha invasdo subcutanea ou intramuscular, a taxa de
metastases e recidiva tumoral tendem a aumentar (McAbee et al., 2005).

O tratamento com quimioterapia adjuvante permite o aumento da sobrevivéncia, tanto no
HSA cutaneo, como no visceral (McAbee et al., 2005; Culp et al., 2008; Goddard et al., 2024).

11. Casos Clinicos

Os casos clinicos expostos referem-se a trés pacientes com HSA visceral e cutaneo. Os
dois casos de HSA visceral foram diagnosticados em canideos, enquanto o HSA cuténeo é
referente a um felino. Com esta abordagem, visa-se avaliar as localizagbes primarias tumorais e
tratamentos implementados e os respetivos prognésticos subsequentes na espécie canina e

felina.

11.1. Caso clinico 1

11.1.1. Apresentagao do paciente e Histéria pregressa

O caso clinico 1 refere-se a um canideo, macho orquiectomizado, de raga Labrador, com
28,5 kg de peso e 10 anos, vacinado e desparasitado corretamente que deu entrada no HVO a
7 de outubro de 2020, por relatos de letargia e prostracdo ha um dia, sem alteragées de apetite.
O paciente nao padecia de outras doengas concomitantes, apenas de salientar que tinha

sido submetido a TPLO esquerda 40 dias antes a consulta acima referida.

11.1.2. Exame Fisico

Ao exame fisico o animal apresentava mucosas palidas, abdémen dilatado com dor a
palpacéo, taquicardia e pulso periférico de dificil detegado, coincidindo com sinais de choque. Os

restantes parametros do exame fisico encontravam-se dentro da normalidade. Tendo em conta
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o quadro clinico observado, procedeu-se de imediato a estabilizagdo do animal e a realizagéo de

exames complementares de diagndstico.

11.1.3. Exames Complementares de Diagnéstico

Aquando da cateterizagao venosa periférica do paciente colheu-se sangue para realizagao
de hemograma, analises bioquimicas, perfil de coagulagédo e ionograma, sendo os parametros
dispostos na Tabela 33.

O hemograma demonstrou anemia regenerativa e leucocitose (Tabela 33). Os parametros
bioguimicos estavam dentro dos valores de referéncia. Contudo, as provas de coagulagao
demonstraram aumento do tempo de tromboplastina parcial ativado (aPTT) (236,1 s) e o tempo
de promtombrina (PT) normal (15,2 s).

Enquanto se aguardavam os resultados laboratoriais, efetuaram-se exames imagiologicos
complementares. A ecografia abdominal revelou a presenga de grande quantidade de liquido
livre na cavidade peritoneal, comprometendo a avaliagdo ecografica dos érgdos e impedindo a
identificacdo do bago. Procedeu-se, entao, a abdominocentese ecoguiada para colheita de uma
amostra do liquido livre de modo a avaliar as suas caracteristicas. A nivel macroscopico, o liquido
apresentava-se hemorragico e nao coagulava, sendo compativel com hemoperitoneu. Foi,
também, avaliado o hematocrito (HCT) da efus&o (28%) e comparado com o valor do sangue
periférico (24,4%), sendo compativel com uma hemorragia peritoneal ativa.

Radiograficamente, o térax ndo apresentava alteragbes, enquanto no abdémen havia
perda de definigdo dos érgaos associado ao aumento difuso da radiopacidade.

Atendendo ao resultado dos exames complementares, realizou-se tipificagdo sanguinea,

obtendo-se o resultado DEA 1.1 negativo, e iniciou-se a transfusdo de concentrado de eritrocitos.

11.1.4. Terapéutica de Emergéncia e Cirurgica

A dupla cateterizagdo periférica do paciente permitiu administrar fluidoterapia para
corre¢ao da hipovolémia. Iniciou-se a administragcdo de uma solugao isoténica de lactato de
ringer a uma taxa que melhorasse a perfusdo sanguinea, 100 mi/h.

Apos estabilizagdo, o paciente foi de imediato encaminhado para a preparagao cirdrgica
para laparotomia exploratéria por suspeita de hemorragia interna associada a rotura esplénica.

De acordo com as categorias anestésicas da American Society of Anestehsiolists (ASA),
o paciente foi classificado como ASA 4. A pré-medicacao foi efetuada com metadona (0,3mg/kg)
e midazolam (0,2 mg/kg) por via IV, a indu¢ao com propofol (2 mg/kg IV) e, posteriormente, para
manutenc¢do recorreu-se ao isoflurano. Administrou-se meloxicam (0,2 mg/kg por via subcutanea
(SC)) e amoxicilina associado a acido clavulanico (15 mg/kg IV) previamente a cirurgia.

O paciente foi posicionado em decubito dorsal, com a cabega e o térax ligeiramente
elevados em relagcéo ao abdémen. Iniciou-se a laparotomia exploratéria com aspiragao do liquido

livre abdominal, o que permitiu identificar a rotura de um ndédulo esplénico. Procedeu-se, entao,
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a esplenectomia cautelosa, bem como a exérese do segmento de mesentério adjacente.
Seguidamente, explorou-se a cavidade abdominal para avaliar a possivel existéncia de outros
nodulos. Observaram-se pequenas alteragdes na coloracdo da superficie hepatica e nao se
observaram outras lesdes nodulares. Por fim, procedeu-se ao encerramento do abdémen e o
bago foi acondicionado para envio a exame histopatolégico. O diagnéstico histopatolégico foi

conclusivo para HSA de um ndédulo esplénico de 5 cm de didmetro.

11.1.4.1. Monitorizagao pés-cirurgica

Nos dois dias subsequentes a cirurgia, o paciente permaneceu hospitalizado,
apresentando-se hemodinamicamente compensado, apesar da anemia persistente. Foi instituida
antibioterapia com amoxicilina e acido clavulanico (15 mg/kg IV a cada 12h), AINE com
meloxicam (0,1 mg/kg SC a cada 24h) e analgesia com metadona (0,2 mg/kg IM a cada 8h). Foi
ainda implementada fluidoterapia com Lactado de Ringer a uma taxa de manutengao de 40 ml/h..
Realizaram-se controlos ecograficos, nos quais se identificou presenga de liquido livre residual
junto ao rim esquerdo. A monitorizagao diaria do microhematécrito evidenciou aumento do valor
de 20% no pos-cirurgico imediato para 24% apos 48 horas. Atendendo a evolugéo clinica
favoravel, o paciente foi autorizado a regressar ao domicilio com manutencao da antibioterapia
por mais seis dias, analgesia com tramadol (2 mg/kg PO a cada 12h durante seis dias), protetor
gastrico com omeprazol (40 mg PO a cada 24h durante seis dias) e alteragdo de AINE para
carprofeno (3,5 mg/kg PO a cada 24h por trés dias).

Apoés trés dias, o paciente foi reavaliado: a sutura apresentava drenagem abundante de
liquido inflamatorio, o abdémen encontrava-se sem liquido livre e 0 hemograma demonstrou
aumento da leucocitose e anemia regenerativa (Tabela 33). Foi, por isso, instituida antibioterapia
adicional com metronidazol (17,5 mg/kg PO a cada 12h durante sete dias).

Na reavaliagdo seguinte, dois dias depois, o paciente apresentava dor abdominal,
mucosas palidas e seroma na regido da sutura, o qual foi drenado. Analiticamente, o valor do
microhematécrito aumentou para 30%. Com base na avaliagdo clinica, manteve-se a
antibioterapia, o protetor gastrico, a analgesia, tendo-se alterado o AINE para firocoxib (8 mg/kg
PO a cada 24h durante cinco dias). Apds quatro dias, na nova reavaliagdo, a sutura apresentava
discreta quantidade de liquido inflamatério, a palpagéo abdominal era indolor e, ecograficamente,
nao se identificava liquido livre. Considerando a evolugao clinica, optou-se pela manutengao da

medicacao previamente instituida por mais cinco dias.

11.1.5. Estadiamento Clinico

Duas semanas apds a esplenectomia, os tutores consentiram a realizagdo de
estadiamento clinico. Procedeu-se a TAC das regides toracica e abdominal, bem como a PAAF
do figado. Os resultados da citologia hepatica ndo revelaram indicios de metastizagéo hepatica.

A TAC revelou auséncia de alteragdes significativas na cavidade toracica, sem sinais de
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metastases pulmonares ou dos linfonodos. Por outro lado, na cavidade abdominal, identificaram-
se dois nddulos no mesentério adjacente ao rim esquerdo, medindo aproximadamente 0,2 cm e
0,8 cm, cujas caracteristicas imagiolégicas sdo compativeis com metastases de HSA. De acordo
com os achados clinicos, o paciente foi estadiado em T2NOM1 (estadio Ill) e foi sugerido iniciar

protocolo quimioterapico DOX com o objetivo de aumentar o tempo de sobrevivéncia.
11.1.6. Terapéutica quimioterapica com DOX e efeitos adversos

A quimioterapia foi iniciada 26 dias ap6és a cirurgia (02/11/2020). As analises sanguineas
prévias revelaram anemia regenerativa, com hematdcrito de 33,7%, e a ecografia abdominal de
controlo evidenciou um nédulo no mesentério de 0,7 cm de didmetro e auséncia de liquido livre.
Procedeu-se a administracdo de maropitant (1 mg/kg IV) e, posteriormente, administrou-se a
doxorrubicina (30 mg/m? |V, administrada lentamente). O paciente ndo apresentou reagdes
adversas imediatas a quimioterapia. Prescreveu-se omeprazol (1,4 mg/kg PO a cada 24h) e
maropitant (2 mg/kg PO a cada 24h) por quatro dias.

A data de 12 de novembro o paciente compareceu para segunda sessdo de quimioterapia.
Em casa, mantinha o apetite, demonstrando, contudo, tremores intermitentes e ligeira letargia.
O hemograma, além da anemia (HCT 35,6%), evidenciou leucopenia (3,85 K/uL) por neutropenia
(0,69 K/uL) e ligeira trombocitopenia (105 K/uL). Ao exame fisico detetou-se dor abdominal e
pirexia. A ecografia abdominal ndo revelou presenga de liquido livre. Administrou-se maropitant
(1 mg/kg V), enrofloxacina (5 mg/kg SC) e paracetamol (10 mg/kg 1V). Apds a normalizagédo da
temperatura corporal, prescreveu-se maropitant (2,6 mg/kg PO a cada 24h por quatro dias),
enrofloxacina (7 mg/kg PO a cada 24h durante 10 dias) e paracetamol (9 mg/kg PO a cada 12h
por dois dias). O paciente recebeu alta hospitalar e indicacdo para retornar em caso de
agravamento dos sinais clinicos.

No dia seguinte, o canideo retornou devido a prostracdo e pirexia persistente, tendo sido
hospitalizado por trés dias para fluidoterapia e controlo da pirexia. As analises sanguineas
revelaram anemia (HCT 35,6%) e normalizagao dos leucdcitos (6,45 K/uL). Durante o periodo
de internamento foi mantida a medicagéo anteriormente prescrita e adicionado meloxicam (0,1
mg/kg SC a cada 24h). Os controlos ecograficos nunca revelaram a presencga de liquido livre. No
dia 16 efetuou-se novo hemograma que demonstrou diminuicdo do HCT (30,1%), leucocitose
(19,69 K/uL) e neutrofilia (16,3 K/uL). Nesse dia, o paciente teve alta hospitalar com prescricéo
de enrofloxacina e omeprazol por oito dias.

A 23 de novembro efetuou-se controlo analitico do hemograma, verificando-se anemia nao
regenerativa (35,1), eritrocitos a 5,6 M/uL, hemoglobina a 11,2 g/dL e leucograma dentro dos

valores de referéncia.
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11.1.7. Terapéutica quimioterapica com cliclofosfamida

Devido a reacao adversa a doxorrubicina, iniciou-se quimioterapia metrondmica com
ciclofosfamida. A 10 de dezembro, a radiografia toracica ndo revelou metastases e a ecografia
abdominal identificou uma massa com 0,9 cm adjacente ao rim esquerdo, sem liquido livre.
Analiticamente, os valores da ALT, albumina e creatinina estavam dentro dos valores de
referéncia, e o hemograma evidenciou anemia nao regenerativa (34,9%), com eritrécitos de 5,42
M/uL e hemoglobina de 12,0 g/dL. Instituiu-se, entdo, ciclofosfamida (10 mg/m2 PO a cada 48h),
alternando com firocoxib (8 mg/kg PO a cada 48h). Adicionalmente, prescreveu-se omeprazol e
um estimulante imunolégico durante um més.

Um més apds o inicio da MC, o exame fisico do paciente n&do revelou alteragdes
significativas, demonstrando ligeiro aumento do peso corporal. Ecograficamente, ndo se
observou liquido livre. O hemograma revelou anemia n&o regenerativa (HCT 30,1%), eritrécitos
a 4,85 M/uL e hemoglobina a 12,0 g/dL, e os parametros bioquimicos estavam dentro dos valores
de referéncia. Manteve-se o protocolo de ciclofosfamida com firocoxib e adicionou-se WeHemo®
(4ml PO a cada 24h).

A 9 de fevereiro de 2021, o paciente apresentou-se com taquipneia, prostragéo e hiporexia
ha 48 horas. Ao exame fisico, identificou-se mucosas palidas, taquipneia, palpagdo abdominal
tensa e dolorosa e pulso periférico fraco. O hemograma evidenciou anemia (HCT 23%) e a
ecografia abdominal revelou liquido livre em quantidade moderada, que apos, abdominocentese,
constatou-se ser sangue. Tendo em conta o diagnostico de HSA com metastases abdominais e
a presencga de sangue livre no peritoneu, os tutores optaram pela eutanasia do canideo.

A necrépsia do corpo foi efetuada, revelando a presenca de duas massas adjacentes ao
rim esquerdo, com 2,4 cm e 1,3 cm de didmetro, e varios ndédulos disseminados pelo mesentério

com dimensoes inferiores a 5 mm.

11.2. Caso Clinico 2

11.2.1. Apresentagao do paciente e Historia pregressa

O caso clinico 2 diz respeito a um canideo, macho orquiectomizado, de raga Beagle, com
13,2 kg de peso e 11 anos, vacinado e desparasitado corretamente que deu entrada no HVO
com queixas de prostragao e anorexia desde ha dois dias. O paciente ndo apresentava doengas

concomitantes.

11.2.2. Exame Fisico

Ao exame fisico o canideo apresentava mucosas palidas, taquipneia, abdémen distendido
e doloroso a palpagéo, pulso femoral fraco e hipertermia, coincidindo com sinais de choque. Os
restantes parametros do exame fisico encontravam-se dentro da normalidade.

Considerando o quadro clinico observado, procedeu-se a estabilizagdo do paciente e

realizagdo de exames complementares.
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11.2.3. Exames Complementares de Diagnoéstico

No hemograma observou-se anemia regenerativa, leucocitose por neutrofilia e monocitose
e trombocitopenia, ja o perfil bioquimico apenas mostrou ligeiro aumento das enzimas hepaticas
(Tabela 33).

As provas de coagulacao evidenciaram aumento do aPTT (242,1s) e do PT (19,5s).

No exame ecografico abdominal identificou-se liquido livre em grande quantidade e um
nodulo esplénico roturado, pelo que se procedeu a abdominocentese para avaliagao do liquido.
O HCT da efusao peritoneal era semelhante ao do sangue periférico, pelo que se suspeitou de
hemoperitoneu por rotura de nédulo esplénico. Antes de se avangar para cirurgia, efetuou-se
radiografia toracica, observando-se trés nédulos bem definidos com dimensdes entre os cinco e
oito milimetros, compativeis com metastases.

Informou-se o tutor sobre a possibilidade de metastases pulmonares e este optou por
avangar para esplenectomia. Realizou-se, entdo, a tipificagdo sanguinea e iniciou-se a

transfusdo de concentrado de eritrocitos consoante o resultado (DEA 1.1 positivo).
11.2.4. Terapéutica de Emergéncia e Cirurgica

Através da cateterizagdo venosa periférica administrou-se de solugao isoténica de lactato
de ringer a uma taxa de 40ml/h, com o objetivo de corrigir a hipovolemia.

Previamente a cirurgia, administrou-se antibioterapia com amoxicilina e acido clavulanico
na dose de 18 mg/kg 1V) e AINE com meloxicam na dose de 0,2 mg/kg SC. A pré-medicagao foi
efetuada com metadona (0,3mg/kg) e midazolam (0,2 mg/kg) por via IV, a indugao com propofol
(2 mg/kg 1V) e, usou-se isoflurano para manutengao cirurgica.

O paciente foi colocado em decubito dorsal e procedeu-se a esplenectomia por
laparotomia. Aquando da cirurgia, identificaram-se dois nédulos no ba¢o, um dos quais roturado.
Apods a remogao do bacgo, avaliou-se a cavidade abdominal, identificando-se apenas alteragdes
no figado: superficie hepatica irregular e a presenga de um nédulo com 4,2 cm de diametro. Por
ultimo, encerrou-se a cavidade a abdominal e o bago foi acondicionado para envio a exame
histopatolégico. O diagnéstico histopatolégico foi conclusivo para HSA esplénico com um nédulo
de 5,8 cm e outro de 2,3 cm.

11.2.4.1. Monitorizagao pés-cirurgica

O canideo permaneceu hospitalizado por dois dias, mantendo-se hemodinamicamente
estavel. Manteve-se a antibioterapia em curso a cada 12 horas e adiciona-se analgesia
(metadona 0,2mg/kg IM a cada 12h) e fitomenadiona a dose de 2,5 mg/kg SC a cada 12 horas.
O valor do HCT aumentou para 26% no segundo dia apos a cirurgia. Atendendo a evolugéo
favoravel, o paciente teve indicacdo de alta hospitalar, mantendo a antibioterapia em curso por

mais sete dias, analgesia com tramadol e prolongou-se a fitomenadiona por 28 dias.
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Apos sete dias, o paciente retornou para reavaliagao e consulta de oncologia. Ao exame

fisico apresentava mucosas palidas, taquipneia e relatos de prostracdo desde o dia anterior. A

ecografia abdominal identificou-se grande quantidade de liquido livre, tendo a abdominocentese

subsequente confirmado tratar-se de novo hemoperitoneu. Suspeitou-se de rotura de outro

nodulo de HSA, possivelmente localizado no figado. Face a evolugao clinica e a suspeita de

metastases pulmonares e hepaticas, os tutores optaram pela eutanasia.

Tabela 33 — Analises clinicas de ingresso dos casos clinicos 1,2 e 3 (hemograma e painel bioquimico)

Caso

Clinico

Caso
Clinico
2

Caso
Clinico
3

Hemograma

HCT: 24,4%
Eritrocitos: 4,12 M/uL
Hemoglobina: 9,4 g/dL
VCM*: 65,0 fL
Reticuldcitos:115,4K/uL
Plaquetas: 254 K/uL
Leucdcitos: 29,86 K/uL
Linfécitos: 4,4 K/uL
Monécitos: 6,4 K/uL
Neutrdfilos: 18,06 K/uL
Eosindfilos: 0,6 K/uL
Basofilos: 0,4 K/uL
HCT: 19%

Eritrécitos: 3,86 M/uL
Hemoglobina: 8,9 g/dL
VCM*: 73,2 fL
Reticuldcitos:139,7K/uL
Plaquetas: 98 K/uL
Leucdcitos: 28,86 K/uL
Linfécitos: 4,9 K/uL
Mondcitos: 7,2 K/uL
Neutrdfilos: 15,86 K/uL
Eosindfilos: 0,7 K/uL
Basofilos: 0,02 K/uL

HCT: 20,9%
Eritrécitos: 5,95 M/uL
Hemoglobina: 8,8 g/dL
VCM*: 50,2 fL
Reticuldcitos: 51,9 K/uL
Plaquetas: 159 K/uL
Leucdcitos: 16,89 K/uL
Linfocitos: 4,60 K/uL
Mondcitos: 1,72 K/uL
Neutrdfilos: 10,12 K/uL
Eosindfilos: 0,35 K/uL
Basofilos: 0,09 K/uL

Valores de

referéncia
37,3-61,7%
5,65 - 8,87 M/uL
13,1 - 20,5 g/dL
61,6 -73,5fL
10,0 - 110 K/uL
148 - 484 K/uL
5,05 - 16,76 K/uL
1,05 - 5,10 K/uL
0,16 - 1,12 K/uL
2,95 - 11,64 K/uL
0,06 - 1,23 K/uL
0,00 - 0,10 K/uL
37,3-61,7%
5,65 - 8,87 M/uL
13,1 - 20,5 g/dL
61,6 -73,51fL
10,0 - 110 K/uL
148 - 484 K/uL
5,05 - 16,76 K/uL
1,05 - 5,10 K/uL
0,16 - 1,12 K/uL
2,95 - 11,64 K/uL
0,06 - 1,23 K/uL
0,00 - 0,10 K/uL

30,3- 52,3 %
6,54 - 12,20M/pL
9,8 - 16,2 g/dL
35,9 - 53,1 fL

3,0 - 50,0 K/pL
151 - 600 K/pL
2,87 - 17,02 K/pL
0,92 - 6,88 K/pL
0,05 - 0,67 K/pL
2,30 - 10,29 K/uL
0,17 - 1,57 K/uL
0,01 - 0,26 K/uL

Painel Bioquimico

Glucose: 102 mg/dL
Creatinia:0,55mg/dL

Ureia: 9 mg/dL

Proteinas totais: 6,6
Albumina: 2,3 g/dL

Globulina: 4,3 U/L
ALT: 20 U/L
ALP:35 U/L

Glucose: 113 mg/dL
Creatinia: 1,1 mg/dL

Ureia: 20 mg/dL

Proteinas totais: 8,1

Albumina:2,2 g/dL

Globulina: 5,9 g/dL

ALT: 154 U/L
ALP: 295 U/L

Glucose: 155 mg/dL
Creatinia: 1,6 mg/dL

Ureia: 22 mg/dL

Proteinas totais: 8,8
Albumina: 3,7 g/dL
Globulina: 5,1 g/dL

ALT: 121 U/L
ALP: 76 U/L

Valores de
referéncia

70 -143mg/dL
0,5-1,8mg/dL
7 - 27 mg/dL
5,2 -8,2 g/dL
2,2-3,9 g/dL
2,5-4,5g/dL
10 - 125 U/L
23-212 U/L

70 - 143 mg/dL
0,5- 1,8 mg/dL
7 - 27 mg/dL
52-8,2 g/dL
2,2 -3,9 gldL
2,5-4,5gldL
10 - 125 U/L
23-212 UL

74 - 159 mg/dL
0,8 - 2,4 mg/dL
16 - 36 mg/dL
5,7 - 8,9 g/dL
2,2 -4,0 g/dL
2,8-5,1 g/dL
12 - 130 U/L

14 - 111 U/L
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11.3. Caso Clinico 3

11.3.1. Apresentagao do paciente e Historia pregressa

O caso clinico 3 refere-se a um felideo, fémea ovariohisterectomizada, sem raga definida,
com 7 anos de idade e 3,2 kg de peso, ndo vacinada e de ambiente exclusivo interno, que deu
entrada no HVO com relatos de uma lesao persistente no pavilhdo auricular direito ha pelo menos
oito semanas. O paciente ndo apresentava doencas concomitantes e a anamnese revelou

exposicao prolongada a radiagao UV.
11.3.2. Exame Fisico

O exame fisico foi bastante limitado devido ao comportamento agressivo da paciente. No
apice do pavilhdo auricular esquerdo observou-se um nédulo subcutdneo com cerca de 1,5 cm
de didametro, hemorragico e ulcerado, doloroso a palpagéo. No bordo lateral do pavilhdo auricular
direito identificou-se uma les&o actinica com dimensdes aproximadas de 0,3 cm por 2cm de
coloragédo avermelhada e ndo dolorosa a palpagdo. Dos parametros vitais apenas foi possivel
proceder a auscultagao cardiorrespiratéria, que nao apresentava alteracoes.

A anamnese associada a pelagem branca, destacou a neoplasia como principal

diagndstico diferencial. Agendaram-se, entdo, exames preé-cirirgicos sob sedagéo.
11.3.3.Exames Complementares de Diagnodstico

A data agendada procedeu-se & sedacdo com metadona (0,3 mg/kg IM), quetamina
(5mg/kg IM) e dexmedetomidina (10 pg/kg IM). Realizou-se estudo radiografico com trés
projecdes toracicas, ndo revelando alteracbes, e analises sanguineas, cujos resultados estédo
dispostos na Tabela 33. O painel bioquimico ndo revelou alteragdes, enquanto no hemograma
identificou-se anemia regenerativa. Recomendou-se transfusdo de concentrado de eritrécitos,

nao tendo sido autorizado pelos tutores.
11.3.4. Terapéutica Cirargica

Previamente a cirurgia, administrou-se cefazolina (22 mg/kg 1V) e meloxicam (0,1 mg/kg
SC). Procedeu-se a otectomia total bilateral. A manutengao anestésica foi efetuada com
isoflurano. Durante o procedimento cirurgico, a fluidoterapia instituida foi solu¢gdo de Lactado de
Ringer a taxa de 12ml/h e implementou-se uma infusdo continua de analgesia de fentanil
(5ug/kg/h) e quetamina (10ug/kg/min). A cirurgia decorreu dentro da normalidade, tendo as pecas

de amputacgao sido enviadas para exame histopatoldgico.
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11.3.5. Monitorizagdo poés-cirurgica

Apds a otectomia, a paciente permaneceu hospitalizada para controlo analgésico. Foi
mantida a fluidoterapia com solugao glucosada a 5% a uma taxa de 6 ml/h e a infusdo continua
de analgesia por 24 horas. A medicacgéo instituida foi cefazolina (22 mg/kg IV a cada 12h),
meloxicam (0,05 mg/kg SC a cada 24h), buprenorfina (0,03 mg/kg IV a cada 8h) e gabapentina
(16 mg/kg PO a cada 12 h). Durante o internamento a paciente demonstrou panico e hiporexia,
pelo que teve alta hospitalar condicionada ao terceiro dia.

Prescreveu-se cefalexina (20 mg/kg PO a cada 8h, por oito dias), meloxicam (0,05mg/kg
PO a cada 24h por trés dias), buprenorfina (0,03 mg/kg sublingual a cada 12h, por trés dias).

Dez dias apds a cirurgia, realizou-se reavaliagdo sob sedagido. Observou-se lesbes
crostosas no pavilhdo auricular esquerdo e presenga de abundante cerimen em ambos os
canais auditivos. Por oposigéo, a sutura do lado direito apresentava-se limpa. O controlo do
microhematécrito revelou nova diminuigdo do valor (15%) que deveria ser investigado, contudo,
os tutores nao autorizaram novos exames complementares. Removeram-se os pontos das
suturas, manteve-se a medicagao anteriormente instituida e iniciou-se tratamento empirico topico
com sulfato de neomicina para a otite bilateral durante 10 dias

Apos oito dias, procedeu-se a nova reavaliagao: evidenciou-se 0 bom aspeto das suturas.

Efetuou-se novo controlo do microhematdcrito tendo o valor aumentado para 20%.

11.3.6. Diagnostico e Prognéstico

O resultado do exame histopatolégico identificou o pavilh&o auricular direito com presencga
de dermatite perivascular discreta, ndo se identificando células neoplasicas. No pavilhdo
auricular esquerdo foi diagnosticado hemangiossarcoma dérmico com margens de 1,5 cm.

Face a melhoria clinica gradual e em consequéncia do diagndstico, recomendou-se
reavaliacdo em trés meses. Trés meses apds a cirurgia, a paciente retornou para estudo
radiografico e hemograma sob efeito de gabapentina. Ao exame fisico observou-se a regido
periauricular minuciosamente, ndo se identificando novas lesdes nem alteragdes na coloragéo
da pele, todos os parametros vitais encontravam-se dentro da normalidade. O estudo
radiografico toracico nao revelou sinais de doenga metastatica. O hemograma apresentou todos
os parametros dentro dos valores de referéncia com o HCT a 39,6%. Considerando a evolugéo

favoravel aconselhou-se avaliagdo semestral, as quais nao foram acompanhadas pela autora.

12. Discussao

O HSA é uma neoplasia maligna com comportamento bastante agressivo que acomete
mais frequentemente canideos do que felideos (Mullin & Clifford, 2020; Griffin et al., 2021).
Os casos clinicos apresentados referem-se a dois canideos com HSA esplénico e a um

felideo com HSA dérmico. Os canideos encontravam-se dentro da faixa etaria reportada como a
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de maior risco para o desenvolvimento desta neoplasia, sendo que o cdo do caso clinico 1
pertencia a uma raga com predisposi¢cao para HSA (Labrador Retriever) (Griffin et al., 2021). O
caso clinico 3 refere-se a um felideo diagnosticado com HSA dérmico, sendo este 0 HSA mais
frequentemente diagnosticado em gatos (Johannes et al., 2007).

Nos dois primeiros casos, os canideos apresentaram-se com sinais de choque
hipovolémico por hemoperitoneu agudo, sem historial de trauma recente. Nestas circunstancias,
a rotura de HSA esplénico deve ser integrada na lista de diagnédsticos diferenciais (Mullin &
Clifford, 2019). A estabilizagdo hemodindmica dos animais em choque hipovolémico deve ser
iniciada o quanto antes através da administracao IV de cristaléides isotonicos, suplementagao
de oxigénio por meio de canula nasal e do controlo da causa adjacente (Herold et al., 2008;
Mullin & Clifford, 2019).

A colocacao de dois cateteres venosos periféricos teve como objetivo realizar a colheita
de sangue para hemograma, bioquimicas séricas e provas de coagulagdo, bem como para
permitir a administracdo IV de lactato de Ringer e manter uma via disponivel para eventual
transfusdo sanguinea. O diagnostico deve proceder-se com a realizacao de ecografia abdominal
e radiografia toracica para avaliar a silhueta cardiaca e o parénquima pulmonar.

Em ambos os casos, o hemograma revelou anemia regenerativa, que é frequente em HSA
canino (Mullin & Clifford, 2019, 2020). No caso clinico 2, foi ainda detetada trombocitopenia e
aumento da aPTT e da PT, também alteragcdes hematoldgicas frequentes em HSA (Mullin &
Clifford, 2019, 2020), enquanto no caso clinico 1 apenas foi detetado aumento da aPTT. No
leucograma pode existir leucocitose por neutrofilia, o que se verificou em ambos os casos (Mullin
& Clifford, 2019, 2020). Quanto as anélises bioquimicas, apenas o caso 2 apresentou alteragoes,
nomeadamente hipoalbuminemia com hiperglobulinemia e aumento das enzimas hepaticas,
alteracdes por vezes encontradas em caes com HSA (Mullin & Clifford, 2020; Griffin et al., 2021).

Os exames imagioldgicos dos casos clinicos 1 e 2 confirmaram a presenga de efusao
peritoneal, a qual, apds abdominocentese, foi identificada como de origem hemorragica. No caso
clinico 1, a avaliagéo radiografica do térax n&o evidenciou alteragdes significativas e a ecografia
abdominal mostrou-se inconclusiva quanto a causa da efusao peritoneal, ndo tendo sido possivel
visualizar o bago. Estes achados sdo compativeis com o que pode ocorrer em casos de rotura
de massas esplénicas associadas a HSA (Mullin & Clifford, 2019, 2020).

No caso clinico 2, a radiografia toracica revelou a presenca se trés nddulos compativeis
com metastases pulmonares e a ecografia abdominal evidenciou um nédulo esplénico roturado.
Com base nos resultados dos exames complementares e na apresentagao clinica, o HSA foi
estabelecido como o diagndstico diferencial principal. Considerando a suspeita de doencga
metastatica e o prognéstico reservado, foram discutidas com os tutores as opgdes de intervencao
cirdrgica ou eutanasia, tendo estes optado pela realizagao da cirurgia (Griffin et al., 2021).

Os pacientes dos casos clinicos 1 e 2 foram entao tipificados e iniciou-se a transfusao

sanguinea de acordo com os resultados que decorreu ao longo da cirurgia € no pds-cirurgico.
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Em ambos os casos, procedeu-se a laparotomia para esplenectomia, uma vez que a
exciséo cirurgica € o tratamento preferencial (Herold et al., 2008). As esplenectomias decorreram
sem intercorréncias ou complicagdes associadas. A laparotomia permitiu avaliar o peritoneu, que
no caso clinico 1, ndo foram identificados indicios de metastases. Por oposigao, no caso clinico
2, foi observado um segundo ndédulo esplénico e um nédulo hepatico. Nao se efetuou bidpsia
hepatica nem lobectomia hepatica devido as altera¢gdes no perfil de coagulagdo, a anemia e a
trombocitopenia.

O diagndstico definitivo foi alcangado através de analise histopatoldgica do bago, sendo o
método ideal para o diagndstico (Griffin et al., 2021). O bago é a localizagao primaria mais
frequente do HSA canino, sendo que dois tergcos das neoplasias esplénicas roturadas séo
malignas e destas, outros dois tergos sdo diagnosticadas como HSA (Mullin & Clifford, 2019). O
HSA visceral apresenta uma alta taxa de metastizagdo aquando do diagnéstico, sendo os locais
mais comuns de metastizagdo canina sdo o figado, o omento, o peritoneu e os pulmdes
(Batschinski et al., 2018). A maioria dos caes com HSA visceral apresentam-se em clinica por
emergéncia associada a rotura do tumor, manifestando sinais clinicos relacionados com anemia
e choque hipovolémico (Mullin & Clifford, 2019).

O prognéstico de canideos com HSA esplénico que apenas sao submetidos a tratamento
€ cirurgico é considerado fraco, com MST entre 19 e 86 dias (Prymak et al., 1988; Goritz et al.,
2013; Wendelburg et al., 2015). A combinagdo do tratamento quimioterapico ao cirurgico
aumenta significativamente o MST, pelo que foi aconselhado a realizagdo de estadiamento e
quimioterapia adjuvante nos casos clinicos 1 e 2 (Hammer et al., 1991; Sorenmo et al., 1993;
Sorenmo et al., 2004; Kahn et al., 2013).

O canideo do segundo caso clinico n&o realizou TAC porque a data do agendamento o
paciente surgiu com novo hemoperitoneu. O estadiamento deste paciente foi efetuado com base
nos exames complementares anteriores e nos achados cirurgicos compativeis com doenga
metastatica, sendo estadiado em estadio lll (T2N1M1), uma vez que o tumor primario
apresentava mais de 5 cm de didmetro, os linfonodos mesentéricos estavam aumentados e havia
suspeita de metastases pulmonares e hepaticas. O paciente foi eutanasiado a esta data, nove
dias apés o diagnéstico.

No caso clinico 1, a realizagdo de TAC e citologia hepatica, como recomendadas para
estadiamento (Mullin & Clifford, 2019), permitiu classificar o paciente no estadio Il (T2NOM1),
uma vez que o tumor primario roturou, ndo havia envolvimento dos linfonodos, mas a TAC
revelou presenga de metastases no peritoneu. Os tutores foram informados do progndstico
desfavoravel, com tempo de sobrevivéncia reduzido devido ao estadiamento, mas que poderia
ser ligeiramente aumentado com protocolo quimioterapico. Por exemplo, num estudo de
Sorenmo e colegas (1993), o protocolo com AC apds esplenectomia permitiu um MST de 87 dias
em caes no estadio Ill. Apesar do protocolo quimioterapico ndo garantir um prolongamento
significativo da sobrevivéncia, os tutores decidiram avangar com o tratamento. Iniciou-se

protocolo com DOX, tendo sido realizada apenas uma sessdo por aparecimento de efeitos
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adversos graves associados ao tratamento: leucopenia por neutropenia e trombocitopenia
(mielossupressao), os quais estdo descritos como sinais de citotoxidade da DOX (Gustafson &
Bailey, 2020).

Devido aos efeitos adversos do protocolo com DOX, optou-se por instituir quimioterapia
metrondmica no caso clinico 1. Iniciou-se entao protocolo de quimioterapia metronémica com
ciclofosfamida e firocoxib, que demonstrou resultados positivos (Lana et al., 2007). Contudo, num
estudo com caes em estadio lll ndo demonstrou aumento significativo no MST (Matsuyama et
al., 2017). O paciente demonstrou aumento ligeiro do peso, manteve a boa disposi¢cdo e nao
apresentou sinais clinicos de cistite hemorragica, que poderia surgir associado a ciclofosfamida
(Charney et al., 2003). Apos 61 dias de tratamento, o paciente surgiu com hemoperitoneu,
possivelmente por rotura de algum dos nédulos peritoneais, tendo sido, por isso, eutanasiado.

No caso clinico 1, o paciente apresentou uma sobrevivéncia de 125 dias, sendo superior
ao MST apresentado quando é realizada apenas esplenectomia (Wendelburg et al., 2015) e
superior ao MST apresentado em cées no estadio Ill que efetuaram tratamento semelhante
(Matsuyama et al., 2017).

Quanto ao caso clinico 3, o felideo, de pelagem branca e com historial de exposigao
prolongada a radiagao UV, apresentou-se com lesdes dermatoldgicas ulcerativas nos pavilhdes
auriculares. A lista de diagnosticos diferencias da lesdo apresentada inclui carcinoma das células
escamosas, hemangioma, dermatite actinica, HSA e fibrossarcoma (Mullin & Clifford, 2019).

Aquando da cirurgia, o hemograma revelou anemia, achado frequente em pacientes com
HSA cutaneo (Mullin & Clifford, 2019), e monocitose. A otectomia total bilateral decorreu sem
intercorréncias, e as pecas cirdrgicas foram enviadas para analise histopatoldgica, exame
indispensavel para o diagnéstico definitivo (Griffin et al., 2021). A histopatologia indicou a
presenca de dermatite perivascular discreta no pavilhdo auricular direito, compativeis com
dermatite actinica, e de HSA dérmico no pavilhdao auricular esquerdo, com margens cirirgicas
de 1,5cm.

Nos felideos, a localizagdo primaria mais frequente do HSA ¢é a pele. O HSA dérmico felino
apresenta um progndéstico mais favoravel equiparando com outros HSA, com MST entre os nove
meses e os quatro anos aquando de ressec¢édo cirurgica (McAbee et al., 2005; Johannes et al.,
2007). A exérese cirdrgica com margens laterais de uma a dois centimetros que inclua um plano
fascial em profundidade permite, geralmente, a excisdo completa do tumor, ndo sendo
necessario tratamento quimioterapico (Szivek et al., 2012; Mullin & Clifford, 2020). A taxa de
metastizagdo nestes casos é considerada baixa (Johannes et al., 2007).

No caco clinico 3, a radiografia toracica ndo evidenciou alteragdes compativeis com
metastases e os linfonodos ndo se encontravam alterados a palpacéo, pelo que o paciente foi
classificado no estadio | (T1NOMO). Tendo em consideragao o diagnéstico de HSA dérmico e as
margens cirurgicas de 1,5 cm, ndo foi recomendado a implementagéo de outros tratamentos. Foi

aconselhado reavaliagbes periddicas semestrais e, posteriormente, anuais. Na primeira
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reavaliagdo, a paciente nao revelou sinais de recidiva tumoral local nem de doenga metastatica.
Nao foi possivel obter dados adicionais de seguimento clinico relativamente a este paciente.

As opcoes terapéuticas implementadas nos casos de HSA devem ser adaptadas de forma
individualizada a cada paciente, consoante a apresentagao clinica, estadiamento, prognéstico e

flexibilidade do tutor.

Conclusao

O estagio curricular € uma componente fundamental do curso MIMV, uma vez que permite
consolidar conhecimentos, aplica-los a pratica clinica e contactar com a realidade do exercicio
da medicina veterinaria.

A elaboracdo do relatério de estagio permitiu a autora adquirir e aprofundar
conhecimentos, obtidos ao longo do curso, através da revisao bibliografica realizada nas diversas
areas medicas. A monografia desenvolvida sobre o hemangiossarcoma canino e felino foi
importante na aquisigdo de conhecimento relativos a esta neoplasia, incluindo a apresentagao
clinica, etiologia, diagndstico, tratamento e prognéstico.

Com este trabalho foi possivel concluir que o hemangiossarcoma é uma neoplasia
relativamente frequente em cées, com localizagdo primaria, maioritariamente, visceral (bago,
coragao, figado). Infelizmente, frequentemente, o diagndstico é efetuado em situagdes de roturas
tumorais, 0 que torna o prognéstico bastante reservado devido a alta taxa de metastizagdo. Em
animais seniores, a realizacdo semestral ou anual de exames complementares, tais como
hemograma, pardmetros bioquimicos, radiografia toracica e ecografia abdominal, podem permitir
a identificacdo e tratamento precoce de neoplasias, melhorando assim o progndstico.

A realizagdo do estdgio curricular no Hospital Veterindrio do Oeste revelou-se
enriquecedora na evolucéo profissional e pessoal. O estagio foi concluido com a percecao de
aquisicdo de competéncias e de um maior sentido de responsabilidade, essenciais para o futuro

exercicio da pratica veterinaria.
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